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1. 1.- MONITORIZACION DE LA ACTIVIDAD ELECTRICA CARDIACA
1.1.1.- MONITORIZACION. GENERALIDADES Y CONCEPTO
Ninguno de los avances realizados en el campo de la Medicina en general ha
demostrado ser más beneficioso para la humanidad que el conseguido por la
Anestesiología; y no solamente por los inmensos sufrimientos que ha evitado a los
pacientes en el transcurso de las intervenciones quirúrgicas, sino también debido a
que la estructura global de la Medicina moderna se ha consolidado con éxito, y a que
la propia Cirugía ha podido, gracias a la enorme calaboración de la anestesia,
desarrollar en el último siglo y cuarto un progreso muy superior al canseguido durante
los milenios precedentes.
El mérito de tal descubrimiento pertenece a William Thomas Green Morton, un
dentista de Boston que el día 16 de octubre de 1846 demostró la fiabilidad de la
anestesia con éter, en el Massachussets General Haspital de aquella dudad (1,9)
Dentro de esta serie de trepidantes avances en el campo de la Anestesiolgía,
tenemos que hacer especial hincapié en la monitorización de la función cardiovascular
del enfermo, ya que el desarrollo de nuevas y sofisticadas técnicas ha aportado una
mayor seguridad en el manejo, vigilancia, dignóstico y tratamiento de tadas aquellas
alteraciones cardíacas que, en un momento dado, pueden presentarse durante el
periodo anestésico intraoperatorio (2)
Así pués, una definición correcta del término “monitorizacián” podría ser la de
“observar, vigilar y verificar una función con una finalidad específica”; y la definición
de “monitor” sería la de “aquel instrumento que avisa o instruye’.
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De estas das definiciones se pueden extraer varias connotaciones:
a) El establecimiento del proceso implica la presencia de una persona
que valore los resultados del monitor.
b> La simple recolección de datos es insuficiente; es necesario el
establecimenta de unas normas y de una lógica para que estos datos puedan actuar
como aviso.
c) Existe una finalidad específica, que es la de la monitorización centrada en
un objetivo concreto,el cuál va más allá de la recolección generalizada e
indiscriminada de datos (6>
Conceptualmente, la anestesia es un acto o proceso reversible; así, el objetivo
del paciente es someterse a una exploración o intervención quirúrgica,y no el de ser
anestesiado en sí. Este hecho da por sí sólo una gran relevancia al anestesiólogo, si
es que nos atenemos a la propia esencia de los fármacos anestésicos, puesto que
además de ser éstos potencialmente tóxicos, en ocasiones es preciso recurrir a la
anestesia para tratar a pacientes en estado crítico y con escasa capacidad para
tolerar cualquier tipo de stress.
No hay discusión en cuanto a que es el anestesiólogo el que debe controlar
el efecto de los fármacos sobre el paciente, así como las funciones vitales del mismo
durante y después de la intervención, y al menos hasta que los efectos de las
maniobras quirúrgicas y de los agentes anestésicos haya cesado.
Los instrumentos de monitorización se han vuelto cada vez más complejos y,
lógicamente, más caros. En algunos casos conllevan también un mayor riesgo para
el paciente, por lo que el anestesiólogo debe considerar cuidadosamente qué tipo de
monitorización es la más adecuada para cada uno de ello y qué técnica está indicada
para cada intervención quirúrgica en particular (3,4,5)
En resumen, la monitorización de los pacientes durante la anestesia y la
intervención quirúrgica tiene tres objetivos primordiales:
1> Diagnosticar cualquierproblema que se presente y reconocer precazmente
una evolución anómala.
2) Estimar la gravedad de la situación.
3) Valorar la respuesta al tratamiento, tanto la eficacia del mismo como los
efectos colaterales o toxicidad que puede ocasionar.
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1.1.2.- LA ELECTROCARDIOGRAFíA Y SU RELACION CON LA ANESTESIA
El electrocardiograma (ECG> se utiliza actualmente como un medio rutinario
de control durante la ariestesia y la cirugia. En el año 1960, Cannard y Dripps
demostraron el valor diagnóstico del ECO en los trastornos del ritmo cardíaco que
tienen lugar durante y/o a consecuencia de la anestesia (8)
Evidentemente, existen varias razones por las cuáles debamos monitorizar
electrocardiográficamente al paciente que se somete a una anestesia y a una
intervención:
1) Los agentes anestésicas en general alteran la función cardiovascular. La
mayoría de los accidentes relacionados con la anestesia comienzan con unos signos
premonitorios, y los cambios electrocardiográficos constituyen uno de los indicadores
más precoces y fiables de dichos efectos adversos.
2) La intervención quirúrgica puede desencadenar cambios
electrocardiográficos agudos debido a la posición del cuerno (ej. Trendelemburg
acusado y prolongada), a la manipulación (ej. maniobras vagales), a la pérdida
hemática abundante o a la pérdida y redistribución de líquidos corporales.
3) Con cierta frecuencia existe en los pacientes quirúrgicos una enfermedad
cardiovascular previa; las interacciones de estos estados patológicos con los agentes
anestésicos y con los procedimientos quirúrgicos no son siempre predecibles.
4) El tratamiento farmacológico de los cambios electracardiográficos deletéreos
implica el uso de agentes potentes y con efectos específicos sobre el sistema
cardiovascular. Las técnicas de monitorización electrocardiográfica son esenciales
para la elección del tratamiento más adecuado, así como para evaluar su eficacia y
seguridad (10,11,12)
Ahora bien, los usos principales del ECO durante el periodo intraoperatorio son
los siguientes:
1) El más importante sigue siendo la detección de arritmias durante ese
periodo <13). En este sentido, es de gran importancia la capacidad que tiene este
método para diferenciar entre arritmias ventriculares y arritmias supraventriculares y
para valorar, por lo tanto, las posibles intervenciones terapéuticas.
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2) La identificación de la isquemia miocárdica (14) ha adquirido una especial
importancia en la actualidad, ya que ahora es más frecuente el anestesiara pacientes
afectos de enfermedades coronarias graves. Además, durante la intervención es
posible conocer la ubicación anatómica de esa isquemia (inferior, anterior o lateral).
3) Como resultado de la anestesia y de la ventilación asistida, pueden tener
lugar alteraciones electrolíticas. Así, el ECO permite detectar los cambios importantes
en los niveles de potasio y calcio (15)
4) En los pacientes portadores de marcapasos, su correcto funcionamiento
requiere un seguimiento continuo durante el procedimiento quirúrgico (16)
1.1.3.- DERIVACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS MAS USUALES EN
ANESTESIA
Las derivaciones electrocardiográfícas más indicadas para la detección de
arritmias intraoperatorias son las siguientes <17):
1. Derivación pmcordial VI. El quinto electrodo se coloca a nivel del quinto
espacio intercostal y a la derecha del esternón. Proporciona una buena deflexión
auricular y un buen complejo QRS, siendo probablemente la mejor derivación de
superficie para diagnosticar las arritmias específicas (35).
2. Derivación MCLI o precordial VI modificada. Es de uso corriente para
detectar los trastornos de la conducción (18). En realidad se trata de una derivación
bipolar en la que el electrodo positivo está en posición Vi y el electrodo negativo se
sitúa cerca del hombro izquierdo o por debajo de la clavícula izquierda (37).
3. Derivación II Un eje es paralelo al eje eléctrico cardíaco y la onda P es
fácilmente visible. En general, es la más utilizada intraoperatoriamente. Es de gran
utilidad para detectar una isquemia coronaria de cara inferior (7,8).
4. Derivación 085. Es una nueva modalidad, descrita por Bazaral y Norfleet
<19), en la cuál el electrodo negativo se coloca sobre la escápula derecha y el positivo
se sitúa en posición V5 (14).Es muy útil para diagnosticar una isquemia ánterolateral.
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5. Derivaciones esofágicas. Se utilizan para registrar complejos auriculares,
observar arritmias de la unión aurículo-ventricular y monitorizar la cara posterior del
ventrículo izquierdo (36). Kates (20) demostró la eficacia y seguridad del ECG
esofágico y del ECG convencional <derivaciones II y VS).
6. También la elecflcardiografla lntmcavttada se utiliza con propósitos
diagnósticos, debido a su gran fiabilidad, aunque la técnica es costosa y más
complicada (21,22,38).
7. El registro del electrogmma del Haz de Hl. es otro avance en el
diagnóstico por electrocardiografía, y se obtiene colocando un catéter intracardíaco
(23). Esta parte de la conducción eléctrica cardíaca es tan rápida que no se registra
con un ECG standard. Esta técnica se emplea para localizar bloqueos cardíacos de
ciertas áreas del sistema de conducción, o bien para diagnosticar el mecanismo de
producción de arritmias más complejas (39).
1.1.4.- MONITORIZACION INTRAOPERATORIA DE LAS ARRITMIAS.
FACTORES ETIOLOGICOS
Aunque ya a comienzos del siglo XX se describieron algunos casos de
arritmias intraoperatorias, hasta el año 1936 no obtuvo Kurtz (24> las primeras
grandes series de estudios electrocardiográficos durante la anestesia.
Otros estudios más recientes, llevados a cabo por Katz y Bigger (13) mostraron
una incidencia en las arritmias intraoperatorias que oscilaba entre el 16% y el 62%.
Bertrand (25) encontró entre los pacientes bajo registro electrocardiográfico
continuo durante el acto quirúrgico una incidencia de arritmias supraventriculares y
ventriculares del 84%. Las arritmias solían ser más frecuentes en los momentos de




Los pacientes con cardiopatía previa presentaban una mayor incidencia de
arritmias ventriculares que los pacientes sin cardiopatía conocida (un 60% frente a un
37%). Dichas arritmias tendieron a correlacionarse con la gravedad de la cardiopatía
preexistente, prolongaron la estancia hospitalaria y fueron responsables de una
modalidad quirúrgica de hasta un 80% en estas series (26)
Pues bien, los factores que expongo a continuación son los que pueden
contribuir a la etiología de las arritmias durante el periodo intraoperatorio:
1. Agentes anestésicos
Se ha observado que los hidrocarburos halogenados pueden ser causantes de
arritmias cardíacas, probablemente por un mecanismo de reentrada (27).
Con respecto a ello diremos que, tanto los agentes halogenados en general,
como el Halotano e isoflurano en particular, serán objeto de un estudio más profundo
en este trabajo, tanto acerca de su estructura farmacológica como en lo que se refiere
a su mecanismo de producción de arritmias cardiacas.
Solamente mencionaré que los agentes hatogenados, y especialmente el
halotano, se dice que sensibilizan el tejido miocárdico a la acción de las
catecolaminas endógenas y exógenas.
Además, fármacos como la Retamina, que bloquean la recaptación de
noradrenalina, pueden facilitar el desarrollo de arritmias inducidas por la adrenalina
<28).
2. Alteraciones gasométricas ylo electrolíticas
Edwards(15) observó que la hiperventilación,hasta una PaCO2 de 20-30 mm
de Hg, hacía descender los niveles plasmáticos normales de potasio hasta 3,12- 3,64
meqll. Así, cuando los valores de potasio plasmático y corporal total son inicialmente
bajos, pueden alcanzar unos valores de hasta 2 meqll en plasma debido a la
hiperventilación, pudiendo precipitar una arritmia cardiaca grave.
Las alteraciones de la gasometría y/o de los electrolitos pueden ser causa de
arritmia, bien por un mecanismo de reentrada, bien por una alteración de la fase 4
de la despolarización.Todos los mecanismos de producción de arritmias serán




Posiblemente sea ésta la causa mas frecuente de arritmias durante la
anestesia. Algunas veces estas arritmias se asocian a hipertensión transitoria grave(29). Varios autores, entre ellos Stoelting (30), ponen de relieve las posibles
alteraciones hemodimámicas que se pueden presentar durante la intubación
endotraqueal.
4. RefleJos
La estimutactón vagal puede provocar bradicardia sinusal y facilitar la aparición
de fenómenos de escape ventricular.
Hay reflejos específicos, como el óculo-cardíaco, que pueden desencadenar
trastornos graves del ritmo cardíaco durante la intervención quirúrgica (13>.
5. Estimulación del Sistema Nervioso Centml (31)
Se han descrito muchas anomalías del ECG vinculadas a la patología
intracraneal, especialmente en relación con la hemorragia subaracnoidea, que
incluyen cambios en los intervalos QT, aparición de ondas O, cambios en el segmento
ST y aparición de ondas V.
El mecanismo de estas arritmias parece que se debe a alteraciones del
sistema neurovegetativo.
6 Localización quirúrgica
La cirugía dental suele asociarse con arritmias, ya que es frecuente la
estimulación profunda de los sistemas simpático y parasimpático <32). Son frecuentes
los ritmos de la unión, que pueden ser causados por estimulación del sistema
neurovegetativo, a través del V par craneal.
7. CardiopatÍa preexistente
Los estudios de Angelini (26) demuestran que los enfermos con cardiopatía
conocida presentan una incidencia mucho mayor de arritmias durante la anestesia
que los que no poseen cardiopatía conocida (25).
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8. Inserción de catéteres o guias intrucardiacos
Pueden producirse arritmias por la introducción de un catéter de Swan-Ganz,
a menudo ectopias ventriculares.
También causan arritmias ventriculares las guías metálicas tipo Seldinger para
la monitorización de la presión venosa central (PVC)
Finalmente quisiera comentar que también pueden atenuarse o suprimirse
cierto tipo de arritmias con la anestesia general <33). Las causas pueden ser
diversas: supresión de la ansiedad, supresión del estímulo de origen neurovegetativo
(principalmente de tipo simpático), o bien debido a las propiedades antiarrítmicas del
propio agente anestésico (34).
1.1.5.- ELECTROCARDIOGRAFíA DE HOLTER
La electrocardiografía de Holter es una técnica de registro continuo del ECG
en cinta magnética que efectúa una interpretación acelerada de los datos, descubierta
por el físico Norman Holter hace 30 años (41>. Efectivamente, gracias a ella podemos
conocer mucho mejor cuál es la actividad eléctrica cardíaca en las distintas
situaciones de la vida real.
1. TEONICA DE REGISTRO
Los elementos de registro y análisis de la ECG de Holter son los electrodos,
las derivaciones, la registradora y el electrocardioanalizador.
A) Electrodos y derivaciones
Los electrodos, de cloruro de plata, se adhieren a la piel por medio de un
disco plastificado.
En la mayoría de los casos se utilizan las derivaciones precordiales, pues
ofrecen más información acerca de la repolarización que una sóla, y permiten realizar




Para ello se precisan 5 electrodos; dos positivos, dos negativos y un electrodo
de tierra, colocados los dos primeros a ambos lados del esternón y a nivel del quinto
espacio intercostal, los dos segundos por fuera de la línea mamaria y a nivel del
noveno espacio intercostal, y el electrodo de tierra sobre el apéndice xifoides.
Existe ya en el mercado un nuevo sistema de tres derivaciones que permite
estudiar aún mejor la repolarizacián cardiaca; se pueden colocar siguiendo tres
modalidades distintas <56):
- Posición VI (electrodo de tierra en posición VI)
- Posición VF(electrodo de tierra en posición aVF)
- Posición V5 (electmdo de tierra en posición V5)
8) Registradora (43)
Las registradoras constan de una grabadora en cinta magnética, con un reloj
acoplado. Se utilizan cintas de cassette convencionales de larga duración; mediante
las mismas se capta la señal eléctrica del ECG registrado a una velocidad muy lenta,
entre 25 y 177 mm/mm.
La mayoría de las registradoras graban todos los complejos QRS. Ultimamente
se han puesto en circulación unas nuevas registradoras que llevan incorporada una
microcomputadora que aprende la morfología normal de los QRS, como muestra, para
una posterior comparación. Después selecciona, clasifica y graba los complejos
anómalos que puedan presentarse.
El mayor inconveniente de este tipo de registradora es la existencia de
artefactos, que pueden tomarse como impulsos ventriculares prematuros, y quedar
grabados o clasificados como tales.
Más difícil es el que los impulsos ventriculares prematuros verdaderos sean
desechados por la computadora sin registrarlos ni clasificarlos en la memoria.
Este tipo de aparatos> denominados ‘de tiempo real” deben de garantizar,





El electrocardioanalizador puede grabar todos los complejos QRS en un
tamaño reducido, o únicamente plasmar los complejos que desee el operador. Ahora
bien, sea cuál fuere el sistema elegido, la grabación aparecerá en tiempo real.
Casi todos los aparatos proporcionan información automática de los
siguientes parámetros (57):
1. Ritmo cardíaco
Nos proporcionan el número total de complejos en 24 horas, frecuencia
máxima y mínima horaria. La información aparece en forma detrend de frecuencias,
en histogramas o en estado numérico.
2. Análisis del segmento ST
En la grabación podemos observar las alteraciones del segmento ST en
forma de “trend de 24 horas, con cuantificación de los ascensos y descensos del
mismo en milímetros. Esta medición del ST se hace normalmente a 0,08 sg del
punto J.
Algunos aparatos nos ofrecen también la pendiente del ángulo de desviación
del ST, que tiende a ser positivo para descensosascendentes de tipo simpaticotónico,
y horizontal negativo en casos de insuficiencia coronaria.
Actualmente, la mayoría de los sistemas Holter ofrecen una información de la
repolarización muy fiable.
3. Contaje y clasificación de las arritmias supraventriculares y ventriculares
Este contaje lo hacen casi todos los aparatos, en forma de histograma o en
forma numérica. Además, pueden clasificar los impulsos ventriculares prematuros en
impulsos aislados,parejas o dobletes, más de dos impulsos seguidos, etc...
Más difícil de evaluar es la diversa morfología de los impulsos prematuros
(polimorfismo) y del fenómeno R sobre T.
El problema actual del informe automático es la dificultad para diferenciar los
impulsos ventriculares prematuros de los artefactos. Los antiguos analizadores se
basaban en parámetros tales como prematuridad, anchura y voltaje de los QRS.
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Actualmente se utilizan criterios de morfología, analizando varios parámetros
que son memorizados por la computadora y comparados posteriormente con la
morfología del QRS basal, en uno o en dos canales simultáneamente.
El operador tiene que revisar cuidadosamente los resultados para detectar los








las causas más frecuentes de
una arritmia cardíaca en un
causa
y, por
a) Temblores muscularescomo los que presenta el paciente en quirófano a
de la hipotermia, tanto antes de la inducción como al concluir la intervención
lo tanto, la anestesia (59).
b) Hipo o movimientos del diafragma.
c) Conexiones de mala calidad en el aparato.
d> Interferencia con otros aparatos eléctricos, en particular con el bisturí
eléctrico y con la máquina de circulación extracorpórea (60).
e) Interferencias derivadas del contacto con otras personas.
f) Material situado encima de los electrodos o del paciente
intervención.
durante la
g) Mal funcionamiento del electrocardiógrafo o ajuste incorrecto del mismo.
2. UTILIDAD DE LA ELECTROCARDIOGRAFíA DE HOLTER
La utilidad de la electrocardiografia
estudio de las arritmias cardíacas y en el
repolarización.
Holter se basa fundamentalmente en el
conocimiento de las alteraciones de la
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A) ARRITMIAS
1 Evaluación del mecanismo electroftslológico de las arribnias (42)
La electrocardiografía Holter ha sido decisiva para conocer el mecanismo
electrofisiológico de las arritmias, sobre todo las paroxísticas, ya que permite
descubrir si existe un desencadenante simpático o vagal, y ofrece una oportunidad
única de ver el inicio y final de las crisis espontáneas, lo cuál no se consigue con los
estudios electrofisiológicos intracavitarios.
Además, en pacientes con preexcitación tipo Wolf- Parkinson-White podemos
saber si la prexcitación es intermitente o si se presentan crisis de fibrilación auricular
y, en este caso, podemos medir la distancia mínima entre dos RR’ consecutivos, lo
cuál tiene interés pronóstico.
2. Correlación de antbnias y sÍntomas (75>
El “Holter” es muy útil para conocer silos síntomas que explica el paciente
son debidos a arritmias o no, y también para comprobar si determinadas arritmias se
acompañan o no de sintomatología.
Se ha podido demostrar que la falta de síntomas no excluye que existan
arritmias graves; pero también que la presencia de los mismos puede deberse a
simples taquicardias sinusales.
Por último. la electrocardiografía de Holter nos asegura si los síntomas que
presenta el paciente se explican por un tipo u otro de arritmia.
3. Conocimiento de la prevalencia de arritmIas (43,44)
Gracias a la electrocardiografía de Holter se conoce bastante bien la
prevalencia de arritmias en los distintos grupos de población sana y enferma.
Las arritmias supraventriculares son más frecuentes en las personas de más
edad, en las que se puede encontrar, incluso en ausencia de cardiopatía aparente,




En ocasiones originan accidentes cerebro-vasculares transitorios. Su
importancia depende de la frecuencia ventricular media y de la periodicidad con que
se presentan. Así, en pacientes con arritmias autolimitadas y repetitivas, el registro
Holter pone de manifiesto la incidencia y duración de las mismas.
Las arritmias ventriculares son más frecuentes en personas sanas,
aumentandoel número y la complejidad de los impulsos ventriculares prematuros con
la edad (44). Lown (45) clasificó los impulsos ventriculares prematuros en distintos
grados, de acuerdo con las características de frecuencia, morfología, repetitividad e
intervalo de acoplamiento.
La clasificación de Lown ha sufrido muchas críticas, habiendo aparecido
posteriormente otras clasificaciones, de las cuáles la más completa parece ser la de
f-lyerburg (46); sin embargo, sigue siendo la de Lown la más usada.
Según su trascendencia clínica, los impulsos ventriculares prematuros pueden
clasificarse en benignos, potencialmente malignos o manifiestamente malignos.
Las arritmias ventriculares benignas son las que aparecen en sujetos sanos;
suelen ser poco frecuentes y no repetitivas, aunque ocasionalmente pueden
observarse impulsos ventriculares prematuros frecuentes, polimorfos, e incluso crisis
cortas de taquicardia ventricular en individuos sin cardiopatía aparente. En principio,
este tipo de arritmias no debe ser tratado farmacológicamente.
Los latidos ventriculares prematuros potencialmente malignos son los que se
presentan en pacientes con cardiopatía (ej. insuficiencia coronaria, miocardiopatías
y enfermedades valvulares>, pero sin originar síntomas hemodinámicos. Son a
menudo frecuentes, polimorfos, ocasionalmente producen R sobre 1 y/o crisis de
taquicardia ventricular no sostenida (grado 3 a 5 de la escala de Lown).
La necesidad de instaurar un tratamiento en este tipo de arritmias no está
definitivamente comprobada, aunque si la función ventricular está alterada, es más
probable que sean peligrosos.
Las arritmias ventriculares malignas son la fibrilación ventricular fuera de la
fase aguda del infarto de miocardio, y la taquicardia ventricular sostenida con
deterioro hemodinámico durante la misma. Este tipo de pacientes suelen ser
cardiópatas con función ventricular deprimida, y precisan ser tratados con
terapéutica antiarritmica adecuada ya que, sino, el pronóstico es malo a corto plazo.
La electrocardiografía de Holter es también muy útil para el diagnóstico de la
enfermedad del seno, e incluso puede poner de manifiesto algún caso de bloqueo




Un estudio reciente sobre un grupo de pacientes con síntomas de presíncope
o síncope> a los que se colocó el electrocardiógrafo de Holter, demostró que la
asociación de arritmias con síntomas coincidentes es muy poco frecuente (48), un
0,5% en los casos de sincope y un 2% en los casos de presíncope, lo cuál indica la
dificultad para establecer la causa de este tipo de síntomas en muchos de estos
pacientes.
En general, podemos afirmar que las arritmias hipoactivas empeoran con la
hipertonía vagal, aumentando o presentándose muchas veces por la noche <49).
4. ValoracIón incnjenta de la terapéutica antianfhnlca (50,51)
El método de electrocardiografía de Holter es útil, sobre todo, para valorar la
eficacia de los fármacos antiarrítmicos utilizados en el tratamiento de los impulsos
ventriculares prematuros; aunque> debido a la variabilidad espontánea intraindividual
de los impulsos ventriculares prematuros> es necesario conseguir una disminución
mayor del 80% en la arritmia tratada para poder asegurar el efecto antiarrítmico o la
eficacia del fármaco en cuestión (52>.
En los pacientes con arritmia ventricularmaligna o potencialmente maligna que
presenten en el ECG Holter de control impulsos ventriculares prematuros frecuentes,
se aconseja evaluar el tratamiento mediante la selección del fármaco con un “test
agudo incruento” <TAl) (53), que incluye la prueba de esfuerzo, el registro de Holter
y la medición de los niveles plasmáticos del fármaco.
Cuando el estudio de Holter de control demuestra que el número de impulsos
ventriculares prematuro es escaso o muy variable> es preciso recurrir a los estudios
electrofisiológicos intracavitarios.
La evidencia de que los fármacos antian-ítmicos sin excepción pueden tener
un efecto arritmógeno secundario (54), aconseja la sistemática TAl antes de
administrar estos fármacos para descartar la arritmogénesis de los mismos, al
menos ini&íalmente.
5. Estudio de las causas de muerte súbita
En una revisión general se han recogida 148 casos de pacientes que murieron
durante el registro de Holter (55).
En el 70% de los casos, parece que la muerte se debió a fibrilación
ventricular, a menudo precedida de taquicardia ventricular.
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En un 15% de los casos, la arritmia fatal fue la ventricular tipo “torsade de
point”, con frecuencia en pacientes no cardiópatas tratados con antiarrítmicos.
El resto de las muertes> un 15%, fueron por arritmias hipoactivas, en muchos
casos secundarias a disociación electromecánica, como consecuencia de un
accidente coronario agudo.
B) ALTERACIONES DE LA REPOLARIZACION
El análisis de las alteraciones de la repolarización debe hacerse con mucha
precaución, ya que su fiabilidad depende en gran parte det aparato utilizado,
Sin embargo, los aparatos actuales dan un márgen de fiabilidad suficiente en
el análisis de la repolarización.
En algunos de ellos se ha demostrado una correlación con la técnica de
emisión de positrones, en el sentido de que los descensos del ST que se registren
corresponderán a isquemia miocárdica, aunque los mismos no se acompañen de
dolor precordial.
1. Alteraciones de la repolarización fuera de la isquemia coronarla (62,63,64)
La electrocardiografía de Holter ha permitido descubrir que existen
verdaderas alteraciones de la repolarización; sobre todo en relación con la onda Tde
individuos normales en situaciones de stress físico o psíquico, cambios posturales,
situaciones vagales, simpaticotonías, postingesta, hiperventilación, etc...
Sin embargo, con el uso de aparatos que poseen frecuencia de respuesta
moduladano es común el encontrar en sujetos sanos descensos del ST superiores
a 1 mm, a más de 80 msg del punto J y con una duración superior a los 30
segundos.
También se ha podido valorar la presencia de alteraciones de la repolarización
en la llamada astenia neurocirculatoria y en distintas cardiopatías, tales como el
prolapso mitral, valvulopatías, miocardiopatías, etc...
La presencia de ondas T negativas o, en algunos aparatos, la existencia
de un descenso y, más raramente, de una elevación del segmento ST, no tiene por
qué deberse necesariamente a una insuficiencia coronaria; y, por lo tanto, nos obliga




2. Alteraciones de la repolarizacion en la insuficiencia coronaria (65,66,67)
Deanfleld (68) demostró, mediante correlación con gammagrafía por emisión
de positrones, que prácticamente todos los descensos del ST que se registran can
el sistema Holter(tipo Oxford y tipo Medilog) se deben a isquemia miocárdica.
En la angina de esfuerzo, la crisis de insuficiencia coronaria (lesión
subendocárdica con descenso del ST) se acompaña a menudo de una aceleración
de la frecuencia cardiaca y de un aumento de la tensión arterial. La morfología de la
curva del trend del segmento ST es aplanada y negativa.
Cuanto mayor es el descenso del ST, más específica es la insuficiencia
coronaria, siendo aconsejable en estos casos el realizar una prueba de esfuerzo con
isótopos y, según el resultado que se obtenga, hacer una coronariografía.
En los casos de angina primaria> la curva del trend del segmento ST es
positiva y picuda (forma de triángulo), generalmente sin cambios en la frecuencia
cardíaca. La técnica de Holter ha permitido también conocer la incidencia de arritmias
ventriculares durante las mismas (69).
3. Senslblidad y especificidad del método Holter en el diagnóstico de la
insuficiencia coronarla
La sensibilidad del Holter en el diagnóstico de la insuficiencia coronaria es
baja, según la mayoría de los autores consultados (65), aunque aumenta con el
número de vasos obstruidos y en los casos de angina primaria; en parte, depende
también de los sistemas Holter empleados.
La especificidad es muy alta para los ascensos del ST; hay que pensar que
los ascensos del ST que se mantienen durante el sueflo son de tipo vagotónico.
Sin embargo, el descenso del ST puede verse en casos sin cardiopatía
coronaria, aunque muchos de los trabajos que recogen estas alteraciones están
efectuados con aparatos antiguos, cuya fiabilidad es dudosa.
4. Prueba de esfuerzo fmnte a Moler en el diagnóstico de Insuficiencia
coronaria (43,70)
La mayoría de los autores están de acuerdo en que la prueba de esfuerzo es
más sensible que el Holter en el diagnóstico de la insuficiencia coronaria de esfuerzo.
Pág. 20
INTRODUCCION
Algunos autores (70) han demostrado, utilizando unas derivaciones especiales,
que existe una gran corcondancia entre los hallazgos de la prueba de esfuerzo y el
método de Holter. Por otra parte> cuando se utilizan los dos sistemas conjuntamente,,
aumenta de forma considerable la sensibilidad diagnóstica.
En lo que hace referencia a la angina primaria del tipo descrita por Prinzmetal,
no hay duda de que la electrocardiografía de Holter es más útil que la ergometría,
pués ésta es a menudo negativa; mientras que la electrocardiografía de Holter permite
registrar casi siempre> cuando existe dolor precordial, el típico ascenso del segmento
ST.
5. Alteraciones de la mpolarizaclón sin dolor (71,43>72,73>
En pacientes coronarios con angina o infarto de miocardio antiguo, se ha visto
que existen muchas alteraciones de la repolarización que no se acompañan de dolor
coronario.
Es importante valorar,en este tipo de pacientes, la existencia de una isquemia
silenciosa; y ésta es tan frecuente, que se ha llegado a considerar a los episodios
sintomáticos como la punta del iceberg de todo el conjunto de la crisis ísquémica.
Así, en pacientes con angina inestable, se ha puesto de manifiesto que la
frecuencia de la angina silenciosa identifica a un subgrupo de pacientes con peor
pronóstico.
6. Control del fltamiento anfianginoso (74,43)
La frecuencia de crisis silenciosas de insuficiencia coronaria hace que
tengamos que ser cautos a la hora de valorar el resultado del tratamiento en estos
pacientes; las crisis dolorosas desaparecen, pero continúan las alteraciones del
segmento ST> e incluso a veces se vuelven más frecuentes.
Desde un punto de vista ideal, sería necesaria la práctica del ECG de Holter
periódico en los pacientes con insuficiencia coronaria, a pesar de que exista una
buena respuesta clínica a un tratamiento adecuado.
En los pacientes que reciben tratamiento con agentes betabloqueantes, es
importante el registro de Holter durante las actividades diarias para comprobar que
el nivel de betabloqueo es el adecuado; por lo tanto, es necesario conocer la




Por otra parte, con los antagonistas del calcio se ha conseguido disminuir en
gran manera el número de crisis de ascenso del segmento ST en casos de espasmo
coronario.
3. LIMITACIONES DE LA ELECTROCARDIOGRAFíA DE HOLTER
A) De tipo económIco
Es una exploración aún muy costosa, y además es conveniente contar con la
dedicación de personal especializado para su manejo, colocación y lectura.
B) De la propia técnica
Es muy frecuente el que se recojan en los registros anomalías cuya
identificación puede resultar difícil.
El problema más importante estriba en la lectura automática, pues los
artefactos se contabilizan muchas veces como complejos ventriculares, e incluso
como salvas de taquicardia ventricular. O bien se registran como impulsos
supraventriculares anormales, precisando de comprobación manual por parte del
técnico, para saber de qué se trata realmente (43).
C) En comparación con obas técnicas
Como hemos podido ver durante esta exposición, la electrocardiografía de
Holter es la técnica de elección en casos de arritmias frecuentes (por ejemplo,
contracciones ventriculares prematuras) y de angina de reposo.
Asimismo> hemos visto que la electrocardiografía de esfuerzo es la técnica
ideal para los casos de arritmia de esfuerzo, sospecha de insuficiencia coronana y
angina de esfuerzo.
Por último, en las arritmias malignas la técnica de elección para evaluar el
tratamiento a seguir serán: el test agudo incruento o los estudios etectrotisiológicos
intracavitarios, dependiendo de que haya o no complejos ventriculares prematuros





Hay dos tipos de células cardíacas (77,78,79,80,81):
1. CELULAS CONTRACTILES
La función principal de las células contráctiles es la mecánica de bomba
hemodinámica. Son células largas y estrechas y están formadas por tres
componentes: la membrana celular, los sarcómeros y el sistema mitocondrial.
La membrana celular o sarcolema se invagina a nivel de la banda Z de los
sarcómeros, formando el sistema T, el cuál se comunica con el sarcómero mediante
el retículo sarcoplásmico, que es donde se almacena el calcio necesario para llevar
la actividad eléctrica en el interior de la célula y, por lo tanto, para producir la
contracción celular.
A lo largo de la membrana celular existen poros, cuyo radio es de 3,5
Amstrongs, por lo que pueden pasar a través ellos iones tales como el potasio.
El sarcómero es la unidad contráctil de la célula cardíaca, y está compuesto
de bandas proteínicas.
Las mitocondrias, que ocupan junto con el retículo sarcoplásmico el espacio
intermiofibrilar, son los organoides donde se forman los compuestos de alta energía
(ATP) necesarios para la contracción.
Electrofisiológicamente, estas células corresponden a las denominadas de
respuesta rápida.
2. CELULAS ESPECIFICAS
Estas células poseen como función principal la formación del estímulo y la




Ultraestructuralmente, estas células son de tres tipos:
A) Células P, marcapasos o automáticas
Son muy abundantes en el nodo sinusal
aurículo-ventricular.
y algo menos
Son células que poseen la capacidad de producir el estímulo cardíaco.
Se diferencian de las células contráctiles en que poseen muy pocas miofibrillas
y dispuestas al azar> escasas mitocondrias y un retículo sarcoplásmico poco
desarrollado.
Electrofisiológicamente, estas células corresponden a
respuesta rápida.
las denominadas de
B) Células de Purtdnje
Se encuentran fundamentalmente en las ramas del Haz de His y en las redes
de Purkin]e.
Ultraestructuralmente tienen, en comparación con las células contráctiles>
menos mitocondrias y miofibrillas, pero su disposición no es caprichosa, sino también
lineal.
Estas células tienen pocos sistemas T, lo que puede explicar su conducción
rápida, al existir poca fuga de corriente eléctrica.
Electrofisiológicamente, estas células corresponden a las denominadas de
respuesta rápida.
C) Células transicionales
Forman un grupo heterogéneo, que comprende células de estructura




1.2.2.- EL SISTEMA DE CONDUCCION CARDIACO
1. NODO SINUSAL
El nodo sinusal es una estructura subepicárdica localizada en la región del
sinus terminalis, que se extiende entre la aurícula derecha y la desembocadura de la
vena cava superior.
La arteria del nodo sinusal proviene de la coronaria derecha en el 60% de los
casos, y de la arteria coronaria izquierda en el resto (82).
Los estudios con microscopia electrónica distinguen dos tipos de células en
el nodo sinusal (83):
A) Las células centrales nodales principales o células P de James, que
representan el verdadero marcapaso del corazón (84).
B) Las células flnslcionales
La inervación del nodo sinusal es tanto de tipo simpático como parasimpático
(85,86).
2. LAS VíAS INTERNODALES
Los trabajos anatómicos de Thorel sugieren la existencia de vías de tejido
específicode conducción, que unirían el nodo sinusal con el nodo aurículo-ventricular.
Sin embargo, son Aschoff y Monckenberg quienes llegan a la conclusión de
que no hay pruebas suficientes que afirmen la existencia de un sistema específico
de conducción auricular.
Esta opinión parece confirmarse con los trabajos electrofisiológicos de Lewis>
quién encuentra una transmisión radial del impulso en las aurículas.
Pero es James (87) quién, en la actualidad, vuelve a manifiestar la posibilidad




A) Haz intemodal anterior
Descrito por Bachmann, saldría del márgen anterior del nodo sinusal y, por la
banda interauricular anterior, conectaría con la aurícula izquierda. Mientras, otra
prolongación del haz bajada por el tabique interauricular para hacer contacto con la
porción superior del nodo aurículo-ventricularx
B) Haz intemodal medio
Denominado de Wenckebach, sale del nodo sinusal y rodea por detrás la cava
superior hasta llegar al tabique interauricular, por donde desciende hasta el nodo
aurículo ventricular.
C) Haz intemodal posterior o Haz de Thorel
Sale del márgen posterior del nodo sinusal y corre por la arista terminalis,
curvándose por el puente de Eustaquio hasta alcanzar el márgen posterior del nodo
aurículo-ventricular.
Algunas fibras provenientes de este haz pueden cortocircuitar parte del nodo
KV, dando lugar a lo que ha dado en Ilamarse haz de James
En resumen, podemos decir que la teoría de los haces intemodales ha
alcanzado una gran popularidad entre clínicos y electrocardiografistas. Sin embargo,
estudios más recientes, tanto anatómicos como electrofisiológicos (88) arrojan señas
dudas sobre la existencia de dichos haces.
Es por todo ello, por lo que, en el momento actual, se tiende a considerar que
hay cierto grado de conducción preferencial entre los nodos, pero que esta
conducción está regida por la disposición de las bandas de musculatura auricular que
rodean los orificios naturales> sin que tenga que estar imbricado un sistema
específico de conducción.
3. EL COMPLEJO NODO AURICULOVENTRICULAR-HAZ DE HIS
El considerar conjuntamente el nodo A-y y el haz de Mis se debe a su
demostrada continuidad anatómica y al hecho de que la separación estricta de estas
estructuras es puramente convencional.
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El nodo A-V es una estructura reticular y de límites poco precisos situada en
la porción derecha del tabique interauricular, en una zona triangular limitada por
detrás por el seno coronario, por debajo por la inserción de la válvula tricúspide y por
arriba por la línea de unión del seno a la aurícula (banda sinusal).
Según Anderson, la unión A-V se divide en (89):
A) Zona transicional
Situada entre el miocardio auricular y el nodo compacto.
Se distinguen en ella claramente tres grupos de células transicionales: uno
posterior y otro anterior> subdividido éste en superficial y profundo.
B) Nodo compacto
Forma la estructura más densa> localizada en la parte interior y adherida al
anillo fibroso
En su parte anterior tiene fibras paralelas dirigidas en la dirección del haz
común de His.
En su parte posterior se bifurca hacia las porciones mitral y tricuspídea del
anillo fibroso central.
Esta estructura, descrita por Tawara, queda rodeada en su parte libre, es
decir, en la zona que no se encuentra en contacto con el cuerpo fibroso> por haces
de células transicionales.
O> Zona antuviar
En ella, el nódulo compacto se continúa con la porción penetrante del haz
común o de His.
No existen datos histológicos ni citológicos que permitan diferenciar la porción
penetrante del hazde Mis del nódulo compacto, parlo que se considera que el nódulo





Siempre de acuerdo con Anderson, el haz de His se divide en dos porciones:
1. Porción penetrante
La porción penetrante se extiende desde su origen hasta el punto en el que
comienzan a desprenderse las primeras ramificaciones> y recibe este nombre por
perforar el trígono fibroso derecho.
2. Porción ramificante
La porción ramificante va desde el punto en el que se emiten las primeras
fibras hasta el lugar en el que se continúa con la rama derecha del haz de Mis.
La porción penetrante mantiene relación con la porción auricular del septo
membranoso A-V, con el trígono fibroso derecho, al que perfora, con el anillo valvular
aórtico y, sobre todo> con el anillo valvular mitral.
La porción ramificante guarda relación> en su extremo proximal, con la valva
sigmoidea aórtica no coronariana; y en el distal, con la unión de ésta con la valva
sigmoidea coronariana derecha.
Esta división topográfica del haz de His en porciones penetrante y ramificante
tiene su interés clínico, puesto que el haz, en su porción penetrante> está muy
próximo al anillo valvular mitral, mientras que el extremo ramificante guarda estrecha
vecindad con el aparato valvular aórtico.
Así, una lesión de la válvula mitral puede afectar a la porción penetrante del
haz de Mis, produciendo un bloqueo aurículo-ventricular; mientras que una lesión
valvular aórtica afectará con mayor facilidad al haz de His en su porción ramificante,
causando lesiones tronculares o divisionales.
En el hombre no existe una verdadera bifurcación del haz de His en ramas
derecha e izquierda, sino que de la porción ramificante se van desprendiendo fibras
que van a formar las dos subdivisiones izquierdas.Puimero salen las fibras
perpendiculares, propias de la subdivisión posterior y luego, oblicuamente,lo hacen




La rama derecha continúa el haz de His cuando sobrepasa el límite más
anterior del septo membranoso, punto que en el lado izquierdo tiene su
representación a nivel de la unión de las valvas sigmoideas aórticas no coronarianas
y coronariana derecha.
En la rama derecha pueden reconocerse tres segmentos (91,92,93):
A) Segmento inicial o subendocárdico
Su extremo distal constituye el punto que se introduce en el miocardio septal
derecho y se dirige hacia delante y abajo.
B) Segmento intermedio o mimética
Está orientada hade abajo y es de un calibre más reducido, lo que la hace
fácilmente confundible con el miocardio septal que la rodea; de aquí el calificativo
con el que se la conoce.
C) Segmento terminal o arqueada
Recibe este nombre por su disposición anatómica, pues corre a lo largo de la
banda del músculo papilar anterior derecho, dónde se distribuye en fascículos
subsidiarios o red de Purkinje.
La distribución de la red de Purkinje en el endocardio ventricular derecho se
hace uniformemente a partir de las divisiones principales, generalmente una anterior,
otra media y otra posterior.
La primera se distribuye por la porción ántero-inferior del tabique y pared
libre ventricular; la segunda, por la mayor parte de la pared libre del ventrículo
derecho; y la tercera, por una zona limitada de la región póstero-iriferior del septo.
Así pués> resumiendo,la rama derecha permanece como tal durante todo su
recorrido sin dividirse ni desprender filete alguno de tejido especifico, hasta alcanzar
el músculo papilar anterior.
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5. RAMA IZQUIERDA Y SUS DIVISIONES
La rama izquierda está formada por una serie de fibras que se van
desprendiendo del haz de His de una forma progresiva y oblicua.
Las primeras fibras emitidas constituyen la subdivisión posterior> mientras que
las últimas en hacerlo forman, al agruparse entre sí, el segmento anterior
Una vez constituido el tronco, y tras una corta porción intramiocárdica,
aparece bajo el miocardio septal ventricular izquierdo, a nivel de la unión de las
sigmoideas aórticas no coronariana y coronariana derecha.
Aunque generalmente puede distinguirse el tronco de la rama izquierda como
tal, ciertas tendencias más actuales niegan tal disposición troncular, y representan el
sistema de conducción intraventricular izquierdo como un abanico de fibras
especificas que desde su origen se dirigen a ambos músculos papilares.
La rama izquierda del haz de His da precozmente origen, nada más aflorardel
subendocardio ventricular septal izquierdo, a sus divisiones anterior y posterior.
El llamado sistema de conducción Intaventilcular izquierdo es un término
propuesto por Kulbertus y Demoulin (90) que se aproximan bastante al concepto
biológico de la activación ventricular.
Estos autores describieron un nuevo haz de fibras en el hombre> de
localización ánteroseptal, que conjuntamente con los ya descritos, constituyen los tres
sistemas de conducción de la rama izquierda del haz de Mis: el ánterosuperior, el
pósteroinferior y el ánteroseptal.
6. SISTEMA ANTEROSUPERIOR IZQUIERDO
Constituido por el fascículo ánterosuperior, las divisiones subsidiarias del
mismo y una porción de la red de Purkinje izquierda, contribuye a la activación del
tercio superior del tabique interventricutar, así como de la porción ánterolateral y
superior de la pared libre del ventrículo izquierdo (94).




El fascículo ánterosuperior tiene su extremo distal en el músculo papilar
anterior izquierdo, y adopta una posición subendocárdíca. Esta división ánterosuperior
se orienta generalmente en la misma dirección que el tronco principal de la rama
izquierda, por lo que parece una continuación del mismo (95).
Topográficamente, la subdivisión anterior guarda en su origen estrecha
relación con la rama derecha, por lo que no es raro el encontrar lesiones asociadas
de uno y otro haz.
7. SISTEMA POSTEROINFERIOR IZQUIERDO
De este sistema depende la activación de los dos tercios inferiores del tabique
y de la pared libre del ventrículo izquierdo.
Está constituido por la subdivisión pósteroinferior> fascículos subsidiarios y
una porción de la red de Purkinje izquierda.
La vascularización de este sistema tiene un doble origen; depende de las
arterias coronarias descendentes anterior y posterior
Su extremo distal se reconoce en el músculo papilar posterior izquierdo.
Comparativamente, la subdivisión posterior es en todas las especies más corta y
menos estrecha que la porción anterior (95). Este dato, junto con su alojamiento en
el tracto de entrada del ventrículo izquierdo de doble irrigación y sus especiales
relaciones topográficas, la convierten en la porción más vulnerable de todo el sistema
de conducción intraventricular (96>.
Las relaciones topográficas de la subdivisión posterior en el hombre son
especiales; así, mientras que en su origen se relaciona con el septo membranoso,
trígono fibroso derecho y plano valvular aórtico, se desprende precozmente del haz
de His, de dirige hacia abajo y se separa de todas estas estructuras, formando un
ángulo de 100 grados con el tronco de la rama izquierda.
8. SISTEMA CENTROSEPTAL IZQUIERDO
El origen del sistema centroseptal se describe en la bifurcación de la rama
izquierda, incluyéndose rápidamente en el miocardio septal. En un número reducido
de casos nace de una u otra subdivisión de la rama izquierda (97).
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Ya por último, estudios electrofisiológicos han puesto de evidencia las tres
zonas de activación ventricular izquierda de forma precoz y simultánea en el corazón
humano aislado, lo cuál apoya la existencia de este tercer sistema izquierdo o
centroseptal (98).
1.2.3.- ACTIVIDAD ELECTRICA DE LA CELULA CARDIACA
1.2.3.1.- POTENCIAL DE ACCION TRANSMEMBRANA DE LAS CELULAS
CARDIACAS.
1.2.3.1.1.- GENERALIDADES.
La obtención de microelectrodos de vidrio con una punta inferior a una micra
de diámetro ha permitido estudiar los cambios de voltaje que ocurren en el interior de
la célula durante su activación, así como el substrato eléctrico del automatismo celular
cardíaco (99).
Cuando uno de los electrodos se introduce en el interior de la célula, se
produce una diferencia de potencial de entre -70 y -90 mV, siendo el interior negativo
con respecto al exterior de la célula; es el denominado potencial diastólico en
reposo. Cualquier potencial medido de esta forma es un potencial transmembrana
o de membrana (PAT).
Si la célula se estimula, o si por activación prolongada desaparece el potencial
de reposo, dando lugar a la despolarización rápida o fase O de la activación celular
cardíaca,la porción positiva de la despolarización rápida se denomina espiga o
polaridad invertida.
La diferencia entre el nivel de potencial de reposo y el nivel máximo del
potencial de acción es la amplitud del potencial de acción y se valora en voltajes
absolutos.
Para que se produzca la despolarización celular, el estímulo que se aplica
debe llevar al potencial de reposo de la membrana a un cierto valor, el cuál se
denomina potencial umbral.
La porción de la despolarización que transcurre desde el estímulo aplicado
hasta que alcanza el potencial umbral, se denomina pie del potencial de acción.
Pág. 32
INTRODUCCION
El término despolarizar significa hacer el interior de la célula menos negativo
de lo que era previamente; y repolarizar es aumentar el potencial de reposo>
haciendo el interior más negativo.
Tras la fase O se produce una precoz repolarización rápida o Tase 1, seguida
de una repolarización lenta, que se denomina ‘meseta” o fase 2, y de una
repolarización final rápida o fase 3. Finalmente> el periodo diastólico o de potencial
de reposo constituye la fase 4 (101,102).
Como hemos podido observar, el PAT está constituido por dos componentes,
uno rápido (fase O o de despolarización rápida) y otro lento (fases 2 y 3 de
despolarización).
La parte rápida coincide en el tiempo y da origen al complejo QRS del
electrocardiograma, que supone la activación de la masa celular de ambos
ventrículos.
Durante la parte lenta del PAT se produce el intervalo ST-T del ECG de
superficie; durante este período> las células ventriculares recuperan su situación de
reposo y su excitabilidad (100).
El potencial de reposo en las células no automáticas es constante, sin
oscilaciones entre un potencial de acción y otro, y su nivel varía de unas a otras.
En las células automáticas, el potencial de reposo va cambiando a lo largo del
período diastólico, tendiendo hacia valores menos negativos; es decir, no existe un
auténtico potencial de reposo, despolarizando en consecuecia constantemente la fibra
cardíaca.
A esta fase de la actividad celular se la denomina despolarización
diastólica(81). Supone la existencia de automatismo o la capacidad de autoexcitarse
cíclicamente. Al nivel de voltaje más negativo que se alcanza en las células
automáticas se le llama potencial máximo.
El potencial de acción transmembrana descrito varía de una célula cardíaca
a otra, estando en relación con el determinismo anatomo-funcional de cada fibra
cardíaca. Así, las fibras del marcapaso sínusal muestran bajos potenciales de reposo,
alcanzan el potencial umbral gracias a la propia y espontánea despolarización
diastólica, y muestran una lenta fase de despolarización rápida y una lenta velocidad
de conducción.
Las fibras auriculares poseen un mayor potencial de reposo, una fase O muy
rápida y una mayor velocidad de conducción.
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En el nodo A-V, los potenciales de acción transmembrana se parecen a los
obtenidos en el seno, pero no son capaces de generar automatismo.
En el fascículo de His los PAT son amplios, con rápida despalarización inicial
y rápida conducción del estímulo (la velocidad de conducción es cien veces mayor
en el haz de His que en el nodo A-y).
Las células de trabajo de los ventrículos presentan un PAT amplio, una
despolarización rápida y una conducción de estímulos, consecuentemente, rápida
(80).
1.2.3.1.2.- AUTOMATISMO CARDIACO
Como ya he dicho, el substrato electrofisiológico último del automatismo queda
constituido por la despolarización espontánea durante la diástole.
Conviene distinguir bien entre automatismo y marcapaso; toda célula con
despolarización diastólica es una célula automática, y por lo tanto es una célula con
capacidad marcapaso (103,81). La célula o grupo de células marcapasos son las
que,además de ser automáticas, muestran la más rápida frecuencia de
despolarización de la comunidad celular en la que se encuentran, inhibiendo por lo
tanto el automatismo de las demás (fenómeno de depresión postemtimuiación) (104).
Cranefleld señala los siguientes modos electro-fisiológicos de iniciar los
impulsos despolarizantes (81):
a) Automatismo por despolarízacián diastólica espontánea entre -90 y -70 mV
(propio de las células de Purkinje).
b) Automatismo por despolarización diastólica espontánea entre -60 y -70
mV (propio del marcapaso sinusal).
c) Actividad desencadenada por una precoz postdespolarización.
d) Actividad rítmica sostenida provocada por una caída en el nivel del
potencial de reposo.




Los dos primeros mecanismos son verdaderos automatismos por
despolarización diastólica durante la fase 4; los tres últimos no se pueden catalogar
de automatismo en sentido estricto, ya que necesitan de la existencia previa de unos
potenciales de acción propagados o procedentes de un automatismo verdadero.
El marcapaso natural del corazón se denomina marcapaso primario o nodo
sinusal; está situado en la desembocadura de la vena cava superior y constituye una
estructura diferenciada anatómica y funcionalmente <103).
Tienen un gran interés patológico los marcapasos de la unión
aurículo-ventricular. Estos marcapasos latentes> no funcionantes en condiciones de
normalidad del automatismo sinusal, se denominan marcapasos subsidiarios o de
reserva y su frecuencia de descarga suele ser un poco mayor de la mitad que la del
marcapaso sinusal (104).
La frecuencia de descarga de una célula marcapaso es determinada por uno
o más de los siguientes mecanismos: variación del potencial diastólico máximo,
variación del potencial umbral y/o variación de la velocidad de despolarización
diastólica (105).
1.2.3.1.3.- CONDUCCION CARDIACA
El corazón está constituido por una masa de células excitables y contráctiles
con una finalidad mecánica.
La velocidad de transmisión de célula a célula no es homogénea. Las zonas
de conducción más lenta son el nodo sinusal y el nodo aurículo-ventrlcular <0,02
m/sg), en los cuáles se puede producir el fenómeno de conducción decremental (81).
Estas fibras, sobre todo las del nodo A-V, se han especializado en retrasar
la llegada de los impulsos al ventrículo (adecuando la contracción ventricular a su
llenado) y en filtrar el número de estímulos que llegan al ventrículo, cuando la
frecuencia de producción en las aurículas pueda suponer un factor de ineficacia
mecánica o de inestabilidad eléctrica.
Podemos encontrar fibras de conducción más rápida en el tejido de
conducción auriculo-ventricular, tronco de His, ramas y fascículos (4 mlsg),




La velocidad de conducción depende de una serie de factores, que son
fundamentalmente las propiedades conductoras del tejido (tanto en reposo como en
actividad) el potencial umbral, el potencial de reposo y la rapidez con la que la
despolarización tiene lugar en el área considerada <79).
Las propiedades conductoras de un tejido dependen del flujo de corriente
eléctrica que dicho tejido transmite desde zonas en actividad a zonas en reposo. En
algunas regiones del corazón, como puede ser el tronco de His a nivel de las células
de Purkinje, esta transmisión se realiza en la dirección de las fibras cilíndricas (102).
Pero la consideración del hecho anatómico de una membrana que aisla una
célula de otra> hizo que algunos autores sugirieran que la conducción entre células
no ocurre como un simple flujo de corriente, sino que interviene algún intermediario
químico, como ocurre en la unión neuromuscular.
1.2.3.2.- INTERCAMBIO IONICO EN LAS CELULAS CARDIACAS
1.2.3.2.1..- MECANISMO RESPONSABLE DEL INTERCAMBIO IONICO
Los cambios en las propiedades eléctricas de las células cardíacas son
debidos a movimientos o corrientes iónicas a través de la membrana.
Fundamentalmente son 4 los iones involucrados: sodio (Na+), potasio (K+),
cloro (Cl-> y calcio (Ca++) (102>.
En el exterior de la célula existe una mayor concentración de sodio, y en el
interior predomina el potasio. Esta situación de desequilibrio iónico en las
concentraciones celulares interior y exterior es mantenida mediante un mecanismo
activo denominado bomba de sodio- potasio, cuya función es la de acumular potasio
dentro de la célula, manteniendo el sodio en concentraciones mínimas.
El potasio es fundamentalmente el responsable del mantenimiento del




Probablemente existen otros mecanismos activos, con gasto de energía
procedente del ATP, involucrados tanto en el intercambio iónico del sodio y dei
potasio como en la liberación intracelular de calcio.
Y además existe otro mecanismo activo ligado a los iones doro para que
éstos sean transportados al interior de la célula.
1.2.3.2.2.- CANALES IONICOS. CONDUCTANCIA DE MEMBRANA
Según la teoría de Hodgkin y Huxley, se acepta que la actividad eléctrica de
las membranas excitables es debida a la apertura de unos canales selectivos que
inducen modificaciones en las corrientes iónicas transmembrana (80,102,79).
La conductancia de la membrana para los diversos iones dependerá del
número de canales específicos que la atraviesan y de las propiedades individuales
de dichos canales.
La entrada o salida de un ión modifica el potencial de la membrana y, a su
vez, las modificaciones que se produzcan generan modificaciones sobre la apertura
o el cierre de los canales iónicos.
Los canales, a su vez, no se comportan como meros conductores pasivos, ya
que presentan un comportamiento distinto según sean utilizados en una u otra
dirección. De hecho,pueden presentar una facilitación hacia el interior de la célula o
bien hacia el exterior de la misma.
No está claro el mecanismo causante de esta rectificación de las conientes
jónicas, existiendo diversas teorías explicativas de la dinámica (apertura- cierre) de
los canales. En general se admiten posiciones claras de apertura y cierre, y también
posiciones intermedias.
El movimiento hacia una u otra postura extrema puede ser función del
potencial de la membrana <voltaje- dependiente). Las relaciones entre el potencial de
membrana y las corrientes iónicas dan lugar a la curva de activación de los canales
de una determinada corriente iónica. El voltaje en el cuál comienza la curva de
activación se denomina umbral de activacIón (81>.
Una determinada corriente iónica puede ser rápidamente activada y
posteriormente decaer de modo exponencial <tiempo-dependiente> en su
funcionamiento; este proceso se denomina Inactivación.
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La consideración de un proceso de inactivación distinto del de activación
exigió la introducción, en la teoría de Hodgkin-Huxley, de dos componentes distintos
o puertas, con sus propias dinámicas, que gobernarían el movimiento de los canales
en la activación <apertura) y en la inactivación <cierre) <100).
DETERMINANTES DEL POTENCIAL DE REPOSO
Dada la distribución normal intra y extracelular de iones, y dadas las
conductancias <G) de la membrana o la permeabilidad <P) relativa de las mismas, el
potencial de reposo viene determinado fundamentalmente por los iones Na+ y K+.
Así, el potencial de reposo normal <-90 mV) es muy similar al potencial de
equilibrio del K+ (EK+), porque en esta fase la conductancia del K+ <qK+) es muy
superior a la conductancia del Na+ <qNa+).
Otros iones, como el Ca++ o el Cl-, pueden modificar transitoriamente el
potencial de reposo, pero no son determinantes del mismo.
En las células miocárdicas, la relación PNa’-/PK+ es alrededor de 0,05,10 que
hace que las concentracionesde Na+ que van multiplicadas por este factor sean poco
importantes en relación con las de K+ <108).
1.2.3.2.3.- INTERCAMBIO IONICO A TRAVES DE LA MEMBRANA.
CORRIENTES IONICAS
La actividad eléctrica celular fue explicada por Hodgkin y Huxley sobre la base
de unos estudios realizados con la técnica de clamp de voltaje (106) en la célula
nerviosa de la sepia, como una corriente de Na+ hacia el interior de la célula seguida
de una corriente de K+ hacia el exterior de la misma (107,109).
Este esquema tan simple fue aceptado por los electrofisiólogos, hasta que
Coraboeuf y Otsuka encontraron que estas teorías no permitían reproducir un PAT
de músculo cardíaco, porque:
a) Los PAT de músculo cardiaco duran más tiempo (cientos de milisegundos).
b) El proceso de repolarización del músculo cardíaco es extremadamente
lento, en comparación con la despolarización.
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c) La conductancia de la membrana cardiaca es muy baja, salvo en la fase de
despolarización.
A continuación expongo un resumen de las diferentes corrientes jónicas que
se han descrito, así como los iones que las vehiculizan y su contribución a la
formación del PAT en la célula cardíaca.
A) Corrientes despolarizantes
Durante la fase O se producen las corrientes despolarizantes hacia el interior
de la célula; una corriente rápida de sodio (iNa> y/o las corrientes lentas o
secundarias (ISi), vehiculizadas por calcio y sodio.
Las corrientes rápidas de sodio se bloquean por la tetrodotoxina, y las
corrientes lentas por el verapamil <110). Las corrientes rápidas predominan en las
células de trabajo auriculares y ventriculares y en las células de Purkinje. En las
células de la unión A-y, la despolarización se realiza sólo por la entrada lenta de
calcio y sodio (iSi) hacia el interior de la célula <111, 112,113).
B> Contentes repolarizantes
Al fenómeno de repolariza&Ión rápida y precoz <fase 1) contribuye una salida
rápida y pasajera de iones doro (iqr); esta corriente se denomina corriente transitoria
de iones cloro, fue demostrada por Carmeliet, se activa con las despolarizaciones
intensas y coincide con la caída de la iSi <114).
Diversas corrientes contribuyen a formar el aspecto de la fase 2 o “meseta”.
Durante ella persisten algunos componentes de la corriente lenta despolarizante <iSi),
pero tienen una mayor importancia las corrientes repolarizantes, como la iqr ya
comentada y las denominadas corrientes K de la meseta, dirigidas hacia el exterior
de la célula; éstas últimas se han denominado ixí y ix2, precisamente por no ser
vehiculizadas sólo por el potasio (K+).
La lxi es el componente rápido y se activa a -50 mV; la ¡x2 es el
componente lento y se activa a -70 mV. Cuando se alcanzan los +20 mV, ambas
corrientes están plenamente activadas. La ixí es imprescindible para limitar la




C) Corrientes no dependientes de tiempo
Comentadas las corrientes dependientes de tiempo, despolarizantes <iNa, iSi)
y las repolarizantes (iqr,ixl, ix2), comentar a continuación las corrientes que no son
dependientes de tiempo en su inactivación, también denominadas corrientes
subalternas.
Se las denomina según el ión que las vehiculiza, y no se sabe si tienen
canales propios <116).
La iKl es una corriente dirigida hacia el exterior de la célula, vehiculizada por
iones potasio. Es una corriente rectificante de las corrientes hacia el interior, y se
reduce por la despolarización.
La lbi es una corriente hacia el interior dela célula, posiblemente vehiculizada
por el sodio y evidenciada durante el reposo en las fibras de Purkinje. A esta corriente
se le asignan importantes funciones: contribuye a mantener el potencial de reposo
y es necesaria para la despolarización diastólica de los marcapasos (117).
La corriente vehiculizada por iones cloro contribuye al flujo de corriente iónica
durante la función marcapaso y durante la meseta.
D> Corriente de potasio de los marcapasos
Es una corriente dependiente de tiempo dirigida hacia el exterior de la célula,
vehiculizada por potasio, y cuya máxima importancia es la de ser responsable de la
despolarización diastólica y, por lo tanto, de la actividad marcapaso. Se la denomina
1K2
Su lenta inactivación impide que el potasio abandone la célula durante la
diástole, produciéndose como consecuencia una lenta positividad interior que lleva a
la célula a niveles de voltaje cercanos al umbral del sodio (118,119>.
SUBSTRATO IONICO DE LA ACTIVIDAD MARCAPASOS
La visión más completa sobre los posibles mecanismos para explicar la
despolarización espontánea diastólica es la de McAllister (117), para quién la
despolarización diastólica es debida a:
a) Decremento en la iK2, siempre y cuando la corriente subterránea de sodio
hacia el interior de la célula se mantenga.
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b) Contribuiría también la puesta en marcha de la iNa; una inactivación
parcial de la misma llevaría el potencial diastólico hacia el potencial umbral.
Quedarían por añadir las corrientes de cloro no dependientes de tiempo, las
cuáles contribuirían, mediante la salida de iones cloro, a hacer más positivo el interior
de la célula.
Este esquema se puede complicar aún más si se tiene en cuenta que otros
iones, como el calcio y el magnesio <121), pueden también influir en la pendiente de
despolarización diastólica de las células marcapaso:
a) Altas concentraciones de calcio incrementan la frecuencia de descarga del
marcapaso sinoauricular <120).
b) Altas concentraciones de magnesio suprimen la despolarización diastólica
del marcapaso sinoauricular.
c) Bajas concentraciones de calcio deprimen el automatismo sinusal y
estimulan el automatismo latente de la unión A-y <122).
1.2.3.3.- REFRACTARIEDAD CELULAR Y POTENCIAL DE ACCION
TRANSMEMBRANA
Durante la Meseta o fase 2 del potencial de acción transmembrana (PAT) de
una célula activable eléctricamente ésta es inactivable, cualquiera que sea la
intensidad del estímulo <periodo refractario absoluto o PRA).
En la fase de reposo o fase 4 la célula ya es excitable, y en general la
intensidad umbral para activarla es estable si lo es el potencial de reposo de la fase
4, porque la membrana se ha recuperado totalmente.
Durante la fase 3 o de repolarización, a partir de cierto momento en el cuál ya
existe una recuperación parcial de la membrana, la célula va haciéndose excitable,
pero se necesitan intensidades mucho mayores que durante la fase 4 para provocar
la activación (periodo refractario relativo o PRR).
Pág. 41
INTRODUCCION
Si vamos estimulando la célula con intervalos de tiempo progresivamente
menores, contados a partir de un punto cronológico fijo, y manteniendo constantes la
forma y duración de los sucesivos estímulos, para acoplamiento de tiempo <tn)
obtendremos una intensidad umbral (In) para que el estímulo sea eficaz.
Así, podremos representar una curva intensidad! tiempo> colocando en las
abscisas los tiempos t de acoplamiento y en las ordenadas las intensidades
correspondientes, que reflejará los cambios cronológicos de excitabilidad de la célula
tras una activación previa.
La morfología habitual de esta curva para células de fase 4 estable, es la
siguiente:
a) Para tiempos de acoplamiento más largos, en general, durante toda la fase
4, el umbral de excitabilidad es constante, por lo que la curva es paralela al eje del
tiempo.
b) A medida que los tiempos de acoplamiento se van acortando, llegamos a
las cercanías de la fase 3, y baja el umbral de excitabilidad para luego volver a subir.
Durante este periodo la célula es más excitable que durante todo el resto de la fase
4, por cuyo motivo se le ha denominado periodo de supemomialidad <PSN).
c) A partir del PSN, y a medida que el intervalo de acoplamiento disminuye,
el umbral de intensidad necesario para activar la célula va aumentando <periodo
refractario relativo o PRR) progresiva y rápidamente, hasta que se alcanza un
intervalo de acoplamiento en el que cualquier estímulo, por intenso que sea, no es
capaz de activar la célula. Este momento marca la entrada en el periodo refractario
absoluto (PRA).
Así pues, existe un intervalo de tiempo de refractariedad absoluta seguido de
otro de refractariedad relativa que, en muchos casos aunque no en todos, coincide
con la fase 3 del PAT, y cuya duración es variable.
Le sigue luego> aunque no siempre es evidenciable, un periodo muy corto de
excitabilidad supemormal. Y pasamos finalmente a un periodo de excitabilidad
constante si el potencial diastólico de la célula <fase 4> es estable.
En este momento la recuperación de la excitabilidad celular es total, y el
intervalo de acoplamiento desde la activación hasta el inicio de estafase se denomina
tiempo de recuperación total (123).
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1.3.- ELECTROFISIOLOGíA DE LAS ARRITMIAS. MECANISMOS
CELULARES DE LAS ARRITMIAS CARDIACAS.
Los desórdenes en el automatismo y en la conducción dan lugar a arritmias
cardíacas <124). Estas se definen como cualquier tipo de ritmo cardíaco diferente del
ritmo sinusal normal <125).
Los mecanismos celulares imbricados en las arritmias cardíacas han sido
objeto de numerosos estudios de electrofisiología experimental. Se han descrito
multitud de mecanismos; con frecuencia se trata de conceptos muy parecidos,
diferenciándose únicamente en los métodos de estudio empleados (126,127,128).
La variedad de arritmias reconocibles en la clínica es, porcontra, muy limitada,
por lo que cabe suponer que en cada arritmia clínica se pueden reconocer varios
mecanismos celulares que actúan conjuntamente o por separado. Además,
probablemente algunos de los mecanismos experimentados no son nunca causa de
arritmias en el corazón humano.
Para que una arritmia se manifieste clínicamente es necesaria la concurrencia
de varios factores (129,130):
1) La existencia de una estructura arritmógena que se pueda identificar como
substrato anatomo-electro- fisiológico de la arritmia. Se concretan en los mecanismos
celulares imbricados fundamentalmente en los trastornos de la conducción y en el
automatismo normal.
2) Factores desencadenantes: por regla general son modificaciones del ritmo
cardíaco y/o cambios en la secuencia de activación.
3) Mecanismos intermedios: intervienen mediante su influencia sobre los
factores desencadenantes, y pueden ser de diversa índole. El más importante de
éstos mecanismos es el sistema nervioso autónomo.
El que una arritmia pueda producirse dependerá siempre de la existencia de
una estructura aruitmógena en el corazón. Dicha estructura supone una combinación
de alteraciones en la conducción, en la excitabilidad y/o en el automatismo.
Por otro lado, puede tener un substrato anatómico permanente, o bien estar
constituida por un cambio local y pasajero de las propiedades electrofisiológicas de
unas fibras musculares cardíacas.
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1.3.1.- ALTERACIONES DE LA CONDUCCION CARDIACA
1.3.1.1.- MECANISMOS DE REENTRADA
Es el mecanismo arritmógeno con más frecuencia involucrado en las arritmias
clínicas. Fundamentalmente, se trata de un retraso local de la conducción que permite
que un mismo frente de activación reactive una o más veces las aurículas y/o los
ventrículos.
El substrato de la reentrada se ha concretado en el llamado circuito de
mentada, que puede identificarse como una estructura anatómica fija y perdurable
entre las crisis, o bien puede ser cambiante en cuanto a localización> número y
características electrofisiológicas
Para que la reentrada se produzca y se mantenga es preciso que la activación
que reentra encuentre siempre por delante miocardio activable y que esté fuera del
periodo refractario absoluto <131>.
1. CIRCUITO DE MAYER-MINES
Los primeros circuitos de reentradafueron descritos por Mayer, que trabajó con
anillos de tejido excitable de medusa, y reproducidos por Mines en anillos de fibra
cardíaca de tortuga.
Este circuito experimental identificó, como características necesarias para que
se produzca una reentrada, las siguientes:
1) Un bloqueo intermitente que condicione la dirección de progresión única
dentro del circuito de reentrada (132>.
2) Un adecuado aislamiento eléctrico dentro del resto del miocardio que
impida que aparezcan otros frentes de activación por delante o por detrás del que
recorre el circuito, pero que permita la transmisión de la activación al resto del
corazón.
3) Que el tiempo utilizado por el frente de ondas en llegar de nuevo al punto
donde se aplicó el estímulo sea superior a la duración del periodo refractario absoluto
de las fibras que componen el anillo.
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2. CIRCUITO DE MOE Y FENOMENO DE LA REFLEXION DE
CRANEFIELD
Si trasladamos los conceptos que definen el circuito de Mayer-Mines al
músculo cardíaco de mamíferos, en el que nos encontramos velocidades de
conducción de 0,5-4 m/sg y perlados refractarias de 150-500 msg, el tamaño de los
circuitos debería ser mayor de 5 cm y, en ocasiones, mayor de 80 cm.
Estas consideraciones incapacitan al circuito de Mayer-Mines como mecanismo
de arritmias en la clínica humana (133)
Así> Moe <134) sugirió las siguientes condiciones:
1) Bloqueo permanente y unidireccional de la conducción. Cumple el mismo
cometido que el bloqueo intermitente, y marca la dirección obligatoria de progresión
del frente de onda dentro del circuito por una vía alternativa.
2) Conducción lenta que condiciona la activación retardada al otro lado de la
zona de bloqueo. Condición que trata de suplir la falta de tamaño de los posibles
circuitos en humanos.
3) Reactivación adecuada de las fibras musculares que conectan el circuito
con el resto del miocardio
Este modelo de circuito de reentrada adoptaba una forma triangular, en la que
los lados del triángulo estaban formados, bien por divisiones del tejido especializado
de la red de Purkinje, bien por tejido específico y músculo banal.
Se constituye así un circuito de reentrada formado por segmentos de distintas
propiedades electrofísiofógicas en el que las condiciones necesarias para que pueda
tener lugar la reentrada (bloqueo unidireccional y conducción lenta) están
concentradas en una misma zona <ch’cuito dishomogéneo) <135).
Consecuentemente, Cranefleld <136), bajo el nombre de reflexión, concibe el
circuito de reentrada de una forma rectangular, teniendo en cuenta que las fibras se
reagrupan de forma paralela e indivisa. Desde el punto de vista electrofisiológico se
trata de un modelo similar al descrito previamente, y ambos modelos de circuito se




2. DISOCIACION LONGITUDINAL DEL NODO A-y
Moe y Méndez (137,138) demostraron la existencia de una doble vía en el
nodo A-y, que podría funcionar como un circuito de reentrada. Las condiciones de
dicho circuito serían:
1> Una doble vía de conducción A-ydentro del nodo> habitualmente en la zona
más próxima a la aurícula. Una vía alfa, capaz de activarse por estímulos prematuros
auriculares, y una vía beta, incapaz de activarse por los mismos estímulos (bloqueo
unidireccional>. No hay comunicación tmasversal entre ambas vías, residiendo asi la
disociación longitudinal.
2) La conducción lenta se produce a lo largo de la vía alfa, lo que permite la
activación del nodo retrógrado de la vía beta y cerrar el circuito.
3) Las regiones comunes o no desdobladas no muestran disociación
longitudinal, constituyen una vía común y conectan el circuito con los ventrículos.
Un tipo de circuito similar se ha sugerido para explicar la reentrada en el seno
sinusal. En el seno existen fibras con periodos refractarios de diferente duración>
incluso con una duración superior a la propia del potencial de acción.
Un estímulo prematuro se ve bloqueado en las regiones de periodo refractario
largo (regiones inferiores), y es conducido lentamente por otra zona de periodo
refractario corto <regiones superiores).
Este tipo de circuito se representa de forma circular y está basado en los
estudios de Allesie y Bonke (139).
Hasta este momento hemos hablado de circuitos de reducido tamaño
<microreenfldas) , cuyo funcionamiento depende fundamentalmente de que la
conducción sea lo suficientemente lenta
Circuitos mayores, del rango de milímetros<macroreentradas), fueron descritos
como substrato de arritmias muy tempranamente. Su forma externa se asemeja más




En ellos también se debe cumplir la condición de que la velocidad de
conducción, multiplicada por el valor del periodo refractario, ha de ser inferior a la
longitud del circuito. La presencia de una conducción lenta es también indispensable;
pero, desde nuestro punto de vista,lo fundamental es garantizar una dirección
predominante de la activación dentro del propio circuito anatómico.
3. MOVIMIENTO CIRCULAR DE LEWIS
El autor describió un circuito homogéneo inducido por sobreestimulación
auricular, que se producía en las aurículas y que constituía el substrato del flutter
auricular.
La activación se produce desde la vena cava inferior y va por la sistaterminalis
hacia la vena cava superior, cruzando por la banda interauricular se dirige hacia el
apéndice auricular izquierdo, donde ya no se sigue, por desaparecer en un tiempo
previsible y exacto <131).
Este modo de ver la reentrada deriva directamente del circuito de Mines, y es
en esencia un frente de onda con dirección única y que regresa al origen.; la
activación del resto del miocardio se produce por frentes de onda ‘hijos” que van
desprendiéndose del frente de onda “madre>’.
La dirección única dentro del circuito puede estar marcada, según Puech, por
la presencia de una zona lesionada (140).
Rosem y Bweth, mediante un machacamiento del tejido auricular intercavas,
dotaron de un obstáculo similar a la parte vacía de los anillos del circuito de Mines.
En este modelo experimental,el flutter se inducía y mantenía con facilidad (143).
En cambio, Puech <140) nos hace ver que no es necesaria una lesión tan
extensa. Lesiones pequeñas circunscritas a la sista terminalis, posiblemente dotaban
al circuito del trastorno de la conducción necesario para marcar la dirección
obligatoria del frente de activación.
Allessie y Bonke (141) han demostrado que no hace falta la existencia de un
obstáculo anatómico en las aurículas para que se produzca una reentrada por
movimiento circular en un circuito de propiedades homogéneas. Estos autores




Los circuitos de este tipo deben tener un tamaño de entre 6 y 8 mm. Las
aurículas dilatadas facilitan la aparición del movimiento circular, no sólo porque
pueden albergar circuitos más grandes, sino por el efecto que el estiramiento produce
sobre la velocidad de conducción <142).
4. REENTRADA EN EL SíNDROME DE WOLF-PARKINSON-WHITE
Se trata, tal vez, del circuito de reentrada mejor conocido y estudiado en el
hombre. Es a su vez el circuito de reentrada de mayor tamaño y el que más
estructuras cardíacas engloba.
En él> la presencia de una estructura anatómica <vta anómala) que una las
aurículas con los ventrículos, además del sistema nodo A-y-haz de His <vta normal)
es imprescindible (144).
Con frecuencia, la duración del PR efectivo en sentido anterógrado de la vía
anómala> es mayor que el de la vía normal. En estas circunstancias, los latidos
precoces auriculares quedan bloqueados en la vía anómala, y son conducidos a los
ventrículos por la vía normal.
Una vez activados los ventrículos, el estímulo regresa a las aurículas utilizando
la vía anómala de manera retrógrada <por ej., taquicardia con QRS fino sin
preexcitación).
En los casos en que el periodo refractario de la vía anómala es corto, o la
activación prematura auricular es tardía en la diástole, la activación anterógrada se
puede producir por ambas vías y por la vía anómala, y regresar por la vía normal;
el circuito se utilizará en un sentido preferente, y el complejo QRS mostrará
preexcitación <132).
Las características de la vía normal y de la anómala varían de un individuo a
otro, y en el mismo individuo de momento en momento,por diferentes motivos. Son
el sistema nervioso autónomo y los fármacos cardioactivos los que pueden




5. MACROREENTRADA EN LOS \‘ENTRICULOS
Los trastornos de la conducción localizados en una rama del sistema de
conducción A-y> pueden producir las condiciones necesarias para que se produzca
una macroreentrada que condicione arritmias ventriculares.
La dirección de progresión de la activación procedente del tronco común
quedará marcada por la existencia de un bloqueo unidireccional o intermitente en una
de las ramas, progresando por la otra rama, activando el ventrículo homolateral en
sentido anterógrado, y el ventrículo contralateral y la rama bloqueada en sentido
retrógrado <145).
6. REENTRADA POR CONDUCCION LENTA MAS BLOQUEO
UNIDIRECCIONAL
En los últimos años (129) se han ido describiendo una serie de fenómenos de
electrofisiología celular cardíaca que, junto a los previamente conocidos, han facilitado
la comprensión del mecanismo de reentrada como substrato básico de las arritmias
cardíacas.
A) Conducción lenta en fibras dependientes de los canales rápidos del sodio,
bien por prematuridad de la activación, bien por alteración de la electrofisiología
celular, que da lugar a una “respuesta rápida reprimida” (146,147>.
B> Conducción lenta en fibras dependientes, en su activación, de los canales
lentos del sodio y calcio (80).
C) Efectos del estiramiento sobre la conducción, tanto en fibras de Purkinje
como en fibra banal de miocardio ventricular (148,158).
D) Activación retardada por electrotono <149,150).
E) Conducción lenta y reentradas secundarias a la estructura anisotrópica del
músculo cardíaco (151,152,153, 154>.
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A) Conducción lenta en fibras dependIentes en su activación de los canales
rápidos del sodio
1. Prematuridad (132>
La velocidad de conducción por una fibra depende muy directamente de la
velocidad de ascenso de la fase 0. Durante el periodo refractario relativo, los canales
rápidos del sodio están sólo parcialmente reactivados, por lo cuál un estímulo capaz
de activar la célula sólo logrará un potencial de acción transmembrana con una fase
O lenta, y por lo tanto conducirá el estímulo lentamente.
Según la prematuridad y el tipo de células sobre tas que ésta actúe, se puede
producir desde ninguna respuesta <bloqueounIdireccional) hasta respuestasnormales,
con una amplia gama intermedia de respuestas lentas. Estas condiciones de no
homogeneidadque puede crear la prematuridad, condicionará la presencia de bloqueo
de conducción y de conducción lenta.
Este mecanismo es uno de los más utilizados en los laboratorios de
electrofisiología para desencadenar arritmias mediante estímulos diastólicos de
precocidad creciente.
La prematuridad es un factor desencadenante de arritmias espontáneas
mantenidas; de hecho, las extrasistolias de cualquier origen están presentes en el
inicio de muchas arritmias cardíacas.
La conducción lenta que la prematuridad genera es al propio tiempo un factor
de mantenimiento de la arritmia. Así, en el flutter concebido sin obstáculo anatómico,
la conducción lenta necesaria para que se mantenga se basa en que la activación
viaja por fibras parcialmente despolarizadas.
2. Lesión celular
Células con niveles bajos persistentes de potencial de reposo, causados por
lesión <147) y/o sometidos a hipoxia y a elevadas concentraciones de potasio <146)
conducen muy lentamente el estímulo, produciendo lo que se denomina respuestas
rápidas deptlmidas (130>.
En una zona lesionada pueden existir fibras con diversos grados de respuesta,
produciéndose las condiciones de bloqueo y conducción lenta.
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En ocasiones> las corrientes rápidas del sodio son completamente inactivadas
por lesión, y la activación celular se puede producir por los canales lentos, dando
lugar a una respuesta de conducción lenta y a bloqueos de conducción uni y
bidireccionales (142>155).
B) Conducción lenta en fibras dependientes en su activación de los canales
lentos de sodio y calcio
Los datos sobre la existencia de células miocárdicas en las cuáles la activación
se realiza exclusivamente por corrientes lentas de sodio y calcio, dando lugar a
potenciales de acción de conducción muy lenta, han suministrado una base
electrofisiológica amplia para explicar la alta incidencia de arritmias por reentrada,
originadas en aquellas zonas en las que estas fibras son más abundantes <nodo
sinusal y nodo A-y).
El hallazgo de fibras de conducción lenta extendidas por otras zonas del
miocardio diferentes a las señaladas previamente <seno coronario (156), superficie
auricular de las valvas atrioventriculares (157)>, extiende estas mecanismos
electrofisiológicos de reentrada a otras zonas.
C) Efecto del estiramiento fibrilar sobre la conduccion
Se ha comprobado que el estiramiento de una fibra miocárdica hasta un punto
óptimo mejora la conducción en dicha fibra. Dicho efecto, hasta el limite considerado,
no modifica el potencial de acción ni el potencial de reposo de dicha fibra, y se
relaciona con cambios en las propiedades pasivas de la membrana.
Estiramientos posteriores modifican el PAT de la fibra, disminuyendo el
potencial de reposo y la velocidad de ascenso del potencial de acción, lo que
condi&iona una velocidad lenta.
La sensibilidad de las fibras de Purkinje al estiramiento varía de una a otra;
mientras que en unas el mismo grado de estiramiento puede estar induciendo un




Este mecanismo puede generar por sí mismo reentradas y, de hecho, supone
una explicación lógica para los extrasístoles que aparecen en cámaras cardíacas
dilatadas, o en cámaras sometidas a cambios bruscos en la presión intraventricular.
Incluso permitiría interpretar las arritmias que aparecen en pacientes con
broncoconstricción e incremento de las presiones intratorácicas.
O) Electrotono y mentuda
Moe <149,150) describió también un mecanismo capaz de producir reflexión de
los estímulos sin precisar una conducción lenta. El retraso necesario para que las
fibras en las que se inicia la reentrada salgan del periodo refractario se produciría por
bloqueo completo de la activación al llegar ésta a una zona de Purkinje inexcitable por
la lesión.
El potencial de acción bloqueado podría generar una corriente axial a través
del segmento inexcitable, comportándose éste como un cable conductor inactivo. Las
posibilidades de que al otro lado del segmento lesionado se reinicie una actividad
despolarizante propagable, dependerá de la longitud del segmento lesionado.
El electrotono decae a lo largo del segmento inexcitable de un modo
proporcional a su longitud <159). En cualquier caso, la activación de la zona sana se
produce con un gran retraso.
El potencial de acción que se ha producido distal a la zona de bloqueo, puede
no sólo mantener la activación en sentido anterógrado, sino regresar electrónicamente
por la zona inexcitable y reactivar las zonas proximales, dando lugar a una nueva
respuesta reentrante.
En este nuevo modelo de circuito, similar en su funcionamiento a la reflexión,
pero con un fenómeno electrofisiológico diferente, también se ha de cumplir el que la
suma de los tiempos de activación en uno y otro sentido de la zona inexcitable sea
mayor que el periodo refractario de la zona proximal.
E) Anisotropía miocárdica y reentrada
El músculo cardíaco es anisótropo; es decir, sus parámetros electrofisiológicos
varían de acuerdo con la dirección del circuito miocárdico en el cuál son medidos.
<151). Spach (152,153,154) demostró que la anisotropía puede causar reentrada.
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La conducción a lo largo del eje longitudinal de los paquetes de fibras
miocárdicas es mucho más rápida que en sentido transversal. La conducción
transversal es muy lenta <0,1 mlsg), incluso en fibras con potenciales de acción y de
reposo normales.
La causa es una resistividad axial mucho mayor en la dirección perpendicular
que en la paralela a la orientación fibrilar. Se explica por una menor cantidad de
discos intercalares en las paredes laterales de las fibras que en los extremos.
Por contra, el bloqueo de un estímulo es más fácil que ocurra cuando la
activación progresa longitudinalmente a la orientación fibrilar que cuando lo hace de
manera transversal.
En estas estructuras anisotrópicas se dan las condiciones para que aparezca
el bloqueo de conducción y la conducción lenta; y se facilita así la reentrada.
1.3.2.- ALTERACIONES DEL AUTOMATISMO CARDIACO.
Cuando el mecanismo de una arritmia no depende de la existencia de un
trastorno de conducción, sino que es producido por estímulos despolarizantes
originados en una fibra o en un grupo de ellas, lo reconocemos como automatismo
anormal o alteración del automatismo.
El automatismo anormal puede ser consecuencia de una actividad
despolarizante originada en la propia célula, de modo similar al mecanismo del ritmo
sinusal normal y al de los automatismos subsidiarios de valva, o depender de una
activación transmitida.
Este último tipo de automatismo anormal se conoce con el nombre de
actividad evocada (129,131,132) y, como ya hemos comentado, no es un verdadero





A) Automatismos normales acelerados
Dentro del automatismo anormal propiamente dicho, cabe nombrar en primer
lugar las arritmias provocadas por estimulación neurovegetativa o por marcapasos
cardíacos por otro lado normofundonantes.
Habitualmente, el ritmo sinusal deprime a los marcapasos subsidiarios del
corazón por un mecanismo de sobreestimulación <depresión postestimulación) <104),
de modo que se evitan arritmias por competencia entre marcapasos.
En aquellas situaciones en las que este mecanismono funciona correctamente>
un marcapaso subsidiario puede producir ritmos de frecuencia superior a la sinusal,
los cuáles pueden ser más o menos arrítmicos.
En ocasiones, ello puede depender de una estimulación parcial del sistema
nervioso vegetativo, generándose una taquicardia nodal que supera al ritmo sinusal;
otras veces, se debe a la combinación de una depresión del seno con una cierta
estimulación simpática de los automatismos subsidiarios.
Otro mecanismo de estimulación de automatismos subsidiarios puede ser la
utilizacián de fármacos calcio- antagonistas, capaces de deprimir el automatismo
sinusal y de inducir un bloqueo aurículo-ventricular y taquicardia del ritmo,
supuestamente de escape (124).
B) Automatismo anonnal
Las alteraciones, por medios experimentales, del potencial diastólico máximo
a niveles de -50 a -60 my puede producir capacidad automática del tipo de
despolarización en, prácticamente, todas las células auriculares y ventriculares <131).
Este tipo de automatismo anormal es el que se puede desencadenar
experimentalmente con sales de bario (160).
La incapacidad para mantener el potencial diastólico máximo puede resultar
de una reducción de la corriente iónica iKl, debido a un fallo en la conductancia al
potasio, para incrementarse durante la repolarización, o por un incremento de la
conductancia para la corriente iónica lbi <131).
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Este tipo de automatismo se influencia, del mismo modo que el automatismo
normal, por los mediadores neurovegetativos. La respuesta a la sobreestimulación y
a la extraestimulación no está plenamente establecida, y podría no ser similar a la de
las células marcapaso normales <131).
C) Oscilaciones de membrana
Impulsos espontáneos despolarizantes pueden emerger de cambios oscilatorios
del potencial de acción transmembrana. No constituyen actividad evocada porque no
requieren un potencial de acción transmitido previo.
Son diferentes a la despolarización diastólica por fase 4. Se pueden obtener
experimentalmente, aunque es preciso que se produzcan marcados e intensos
cambios en la actividad eléctrica normal de la célula cardíaca.
Normalmente, las oscilaciones requieren algún tiempo hasta alcanzar el umbral
de despolarización e iniciar un impulso. Su imbricación en las arritmias humanas se
ha ligado a la parasistoila <80,131).
1.3.2.2.- ACTIVIDAD EVOCADA
La actividad evocada en la membrana de las fibras miocárdicas y relacionadas
con el origen de las arritmias, fue descrita por Bozíer y la denominó potenciales
oscIlatorios (129).
Cranefleld (80) ha considerado dos tipos de postpotenciales oscilatorios:
precoz postdespolarización y tardía postdespolarización.
A) Precoz postdespolarlzación o poelpotencial precoz
Se produce una despolarización durante la fase 3
completar la repolarización después de generar
transmembrana.
del PAT. La fibra no llega a
un potencial de acción
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Una precoz postdespolarización puede ser seguida por una repolarización
completa de la fibra, alcanzar el potencial umbral e iniciar otra respuesta y,
finalmente, dar lugar a despolarizaciones repetitivas, habitualmente a frecuenciasaltas(131).
Este mecanismo> en el corazón humano, puede producirse por
a) Agentes farmacológicos a concentraciones altas,como la N-acetil-
procainamida <161), betabloqueantes <162) y otros <131).
b) Altas concentraciones de catecolaminas (163).
c) Descenso marcado y brusco en las concentraciónes de potasio (164).
Para Rosen <130) la precoz postdespolarización está ligada a las corrientes
lentas de calcio que se activan durante la fase de meseta.
B)TaRtla postdespolartzación o posipotenclal tardio.
Aparecen después de que la fase 3 se ha completado, habiéndose alcanzado
valores muy próximos al máximo potencial diastólico
Pueden ser subumbrales y no descargar la célula> o alcanzar el umbral y dar
lugar a una o más respuestas prematuras.
Es posible que estén más relacionadas con ritmos automantenidos que con
extrasístoles aisladas, debido a que la amplitud del postpotencial se relacione con la
duración del ciclo previo <129,131). De modo que si un postpotencial tardío consigue
una activación prematura, es decir, un ciclo más corto que el basal, las siguientes
tendrán una mayor amplitud y por lo tanto serán, con mayor seguridad,
supraumbrales.
Este tipo de potenciales han sido registrados en fibras de valvas
aurículo-ventriculares (165,166>. Son los clásicos postpotenciales que se obtienen en
cualquier tipo de fibra miocárdica intoxicada con digital (131).
El mecanismo iónico imbricado en los postpotenciales tardíos no está
definitivamente aclarado, e incluso puede no ser único. La mayoría de estos
postpotenciales son reducidos en amplitud, o abolidos por agentes que bloquean los




Su amplitud se incrementa
incremento en la concentración
comportamientos inducen a pensar
ligados a las corrientes lentas del calcio <170).
Los postpotenciales tardíos
de escape de la unión A-y (170)
1.3.3.- ALTERACIONES
CON DUCCION
por la acción de las catecolaminas y por el
extracelular de calcio (169). Todos estos
que los postpotenciales tardíos pudieran estar
se han ligado a ritmos auriculares (165), a ritmos
y a ritmos idioventriculares acelerados <171,172).
SIMULTANEAS DEL AUTOMATISMO Y LA
En este apartado debemos de considerar dos tipos de mecanismos (131):
1) TRASTORNOS DE LA CONDUCCION LIGADOS A TRASTORNOS
DEL AUTOMATISMO
En fibras de Purkinje se ha podido demostrar que cuando, por diversos medios(hipoxia, estiramiento) se consigue alterar el automatismo porfase 4 que le es propio,
ligado a las alteraciones del automatismo se produce un trastorno en la conducción
del mismo que es fundamentalmente dependiente de la longitud del ciclo.
Cuando se producen ciclos largos> la propagación de los mismos también se
altera (173). Este tipo de hallazgos habría que relacionarlos con los trastornos de la
conducción dependientes de bradicardia, y también con la precaria conducción que
normalmente se desarrolla en el interior del marcapaso sinusal.
2) FOCO PARASISTOLICO
El foco parasistólico se caracteriza por enlazar unos trastornos de conducción
a un automatismo ectópico capaz de producir extrasístoles y/o taquicardias
parasistólicas. Se pueden originar en cualquier punto del corazón <135).
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El bloqueo de entrada es básico para la coexistencia de dos centros
automáticos activos en el corazón. Scherf atribuyó dicho bloqueo de protección a una
frecuencia de descarga muy alta en el interior del foco parasistólico <por encima de
300 latidos por minuto), lo cuál generaría un periodo refractario absoluto y mantenido
a la salida del foco (174).
Las relaciones del foco parasistólico con el resto del miocardio dependen de
la presencia y tipo de bloqueo de salida, de la relación entre ambos ritmos (sinusal
y parasistólico), de la excitabilidad o refractariedad absolutalrelativa del miocardio que
conecta el foco parasistólico con el resto del corazón, y de la adición de fenómenos
de facilitación o supemormalidad <131).
Las características electrocardiográficas de un foco parasistólico se concretan
en:
a) Latidos ectópicos de acoplamiento variable
b) Simple relación matemática entre los intervalos interectópicos





El Halotano es un producto de la investigación planificada por químicos
pertenecientes a la “General Chemicals Division” de Gran Bretaña.
Todo comenzó en 1951, con el planteamiento de inventar o conseguir un
agente anestésico potente y no explosivo que cumpliera los requisitos señalados por
el Consejo de Investigaciones Médicas del citado país.
Fue Suckling <212) quién en 1957 estudió una serie de hidrocarburos fluorados
con el propósito de encontrar un anestésico que fuera básicamente tan seguro como
el éter. Se conocía que este tipo de sustancias (hidrocarburos fluorados) eran
volátiles, muy estables y no inflamables en condiciones clínicas.
Se obtuvieron así varios hidrocarburos fluorados y fueron examinados
farmacológicamente por el Departamento de Investigaciones de la división
farmacéutica, siendo el halotano el que mejores resultados globales ofrecía.
El flúor de estos compuestos se halla unido al carbono por un enlace químico
resistente; el resultado es que el átomo de flúor es muy poco reactivo. Dada su gran
estabilidad química, creyeron que estos compuestos no interferían el metabolismo
orgánico y consideraron escasa su toxicidad.
Robbins, en 1946, estudió varios hidrocarburos fluorados, comprobando que
los que tenían un punto de ebullición bajo provocaban movimientos convulsivos.
Asimismo, vió que la potencia era tanto mayor cuanto más elevado era el punto de
ebullición, y que la introducción de un átomo de bromo en el fluorhidrocarbono no sólo
aumentaba la potenCia, sino que al mismo tiempo le conferfa un más amplio márgen
de seguridad.
La inclusión de varios átomos de hidrógeno en un compuesto le confiere
inflamabilidad, dentro del espectro clínico.
Por último señalará que para conseguir una mínima e imprescindible potencia
anestésica, es necesaria la presencia de, al menos, un átomo de hidrógeno.
El halotano fue por fin preparado y estudiado por Raventós (213) en 1956,
siendo Johnstone <214), Bryce-Smith y O’Brien (215)> también en 1956> quienes lo
introdujeron en la práctica clínica.
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En junio de 1957 se le otorgó definitivamente la denominación libre de
Haloihane, y fue aprobado como producto nuevo por la “American Medical
Asociation”.
1.4.2.- PROPIEDADES FISICOQUíMICAS
El halotano, según su composición química, es el 2 bromo-2 cloro-1,1,1
trifluoroetano
Después de su elaboración se le añade timol, a una concentración del 0,01 %,
como agente estabilizador, almacenándose en frascos de vidrio oscuro para evitar
todo riesgo de descomposición por la luz.
El halotano es un líquido pesado, incoloro, de olor dulzón característico,
insoluble y no miscible en agua. Es muy soluble en aceite, 330 veces más que en
agua, por lo que su coeficiente de distribución aceitelagua es de 330.
Su densidad es de 1,86 gr/mI, y su presión de vapor es de 241,5 mm de Hg
a 20 grados centígrados. Su peso molecular es de 197,4 (179).
Las mezclas de halotano y oxígeno en vapor son inflamables a cualquier
proporción <216); ahora bien las mezclas de vapor de halotano con oxígeno y óxido
nitroso son inflamables a concentraciones tres veces superiores a la máxima
concentración de uso corriente <211).
El halotano es estable a O grados centígrados> a temperatura ambiente (20-25
grados) y a 37 grados durante no menos de 24 meses (227).
Su punto de ebullición es de 50 grados centígrados a 760 mm de Hg.
Es sensible a los efectos de la luz solar, particularmente en presencia de
oxígeno y óxido nitroso. La exposición prolongada a tales condiciones lo vuelve de
color amarillo, pudiendo aparecer en su composición diversos ácidos halogenados
como el CIH, BrH, cloro libre, radicales de bromo (218), fosgeno,...
La adición de timol previene la aparición de bromo libre en su composición.
Otra de las sustancias contaminantes es el buteno a concentraciones de 0,001%.
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Es un gas anestésico que no reacciona con la cal sodada (217); pero en
cambio, en presencia de vapor de agua ataca al aluminio y al plomo. El cobre y el
cromo están exentos de esta característica del halotano.
El halotano es muy soluble en caucho y menos en polietileno.
1.4.3.- FARMACOLOGíA
1.4.3.1.- Acción anestésica
El halotano tiene un coeficiente de solubilidad en sangre de 2,3, en aceite de
224 y en agua de 0,7.
Dada su relativa insolubilidad> no es absorbido rápidamente de los alvéolos
pulmonares, lo que significa que la concentración alveolar se aproxima rápidamente
a la concentración inspirada. Ahora bien, puesto que tensión alveolar equivale a
tensión encefálica, ésta asciende también con rapidez.
Así pues, la inducción de la anestesia con halotano es relativamente rápida.
Al retirar el anestésico acurre el mismo proceso, pero en sentido contrario, de forma
que la recuperación de la anestesia es también rápida <221>.
La concentración alveolar mínima (C.A.M.) es inversamente proporcional a la
potencia anestésica (228). El halotano tiene una potencia anestésica de 0,75% con
oxígeno al 100% (220).
Mapleson(219) demostró en el año 1962 que, si bien la absorción es rápida al
principio, al cabo de 20 minutos el paciente absorbe, cada minuto, 10 ml de vapor de
halotano por cada 1% presente en la mezcla inspirada.
El halotano absorbido se dirige primero a los órganos muy vascularizados,
como el corazón y el encéfalo. La irrigación del músculo en reposo y de la grasa es
mucho más pobre (229), razón por la cuál la parte de halotano que les corresponde
les llega mucho después de haberse establecido el equilibrio entre tensión alveolar
y tensión encefálica.
De esta forma, el organismo continúa extrayendo vapor de halotano de los
alvéolos casi indefinidamente (223,224). Por ello, si administráramos una
concentración del 1%, es de suponer que habrían de transcurrir más de 5 días para
que la concentración inspirada se igualase a la alveolar.
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En realidad, es probable que este equilibrio no se llegase a establecer nunca>
puesto que continuamente se sigue perdiendo una pequeña cantidad a través de la
piel (222).
Una de las principales razones de la prolongada absorción de halotano por el
organismo es la notable capacidad de la grasa humana para absorberlo. El coeficiente
de solubilidad del halotano en el tejido graso es de 60, siendo 1 el del óxido nitroso
(225,226).
La valoración cuantitativa del halotano puede efectuarse mediante la
cromatografía gaseosa, los rayos infrarrojos o la luz ultravioleta.
Por medio de técnicas con isótopos radioactivos se ha podido demostrar que
el metabolismo de los anestésicos halogenados se efectúa fundamentalmente en los
microsomas del retículo endoplasmático de los hepatocitos (187,230,231).
Las reacciones de oxidación se realizan por un sistema enzimático complejo,
el citocromo P-450, que conlíeva varios enzimas <todavía llamado sistema de
oxigenasa>.
El citocromo P-450 es una hemoproteina en la que el hierro es capaz de sufrir,
sucesivamente, oxidación seguida de reducción, transfiriendo electrones al oxígeno;
esta forma ya adiva permite la oxidación del anestésico. El NADP reducido es la
fuente principal de los electrones que son transferidos al hierro del citocromo P-450
(232,233,235).
Los anestésicos halogenados pueden sufrir dos tipos de oxidación: la
deshalogenación y la 0-dealquilación o rotura del enlace éster. Dependiendo de que
la primera reacción sea una 0-dealquilación <vía 1) o una deshalogenación (vía II), su
metabolismo será más o menos intenso (237,238,239). El porcentaje de halotano
metabolizado por esta vía es de un 25-30 % (234).
La importancia de la captación de halotano por el hígado (35%) da cuenta de
su toxicidad hepática, mientras que la toxicidad renal del mismo depende de la
proporción de fluoruros inorgánicos libres y de ácido oxálico (236).
1.4.3.2.- AccIón sobre el ritmo cardíaco
La disminución de la frecuencia cardíaca durante la anestesia con halotano
ocurre comunmente, pero no de forma invariable. Puede ir acompañada de un
desplazamiento del marcapaso y del ritmo sinusal, y es más acentuada cuanto más
profundo es el plano anestésico inducido por el halogenado.
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El mecanismo responsable de estos cambios no está muy claro; pero, dado
que la atropina suele prevenir o suprimir estas bradicardias, podemos pensar en un
incremento de la actividad vagal. Teniendo en cuenta que el halotano suprime las
respuestas del sistema nervioso simpático, este predominio vagal puede ser relativo
o absoluto (214).
Estudios experimentales sugieren que el halotano disminuye la frecuencia
cardíaca como resultado de una acción directa sobre el nodo sino-auricular (240).
Le bradicardia y el ritmo nodal aurículo-ventricular ocurren con más facilidad
cuando el paciente inhala concentraciones elevadas de halotano (dosis-dependiente)
(241).
Además> el halotano tiene efectos importantes sobre las propiedades
electrofisiológicas del tejido de conducción cardíaco: un efecto cronotrópico negativo
y una ralentización de la conducción intracardíaca <242).
Asimismo, el halotano disminuye la cantidad de adrenalina necesaria para
causar arritmias, tanto en animales de experimentación como en el hombre. Esto se
expresa con frecuencia, cuando decimos que el halotano sensibiliza el corazán a los
efectos arritmogénicos de la adrenalina (246).
Mcleod y Reynold defendieron en 1964 la idea de que el halotano interfiere la
acción estabilizadora que la acetilcolina endógena ejerce sobre el ventrículo,
provocando así un aumento relativo del automatismo ventricular.
También se ha informado recientemente de que el bloqueo selectivo alfa
1-adrenérgico eleva el umbral arritmogénico de la adrenalina en animales de
laboratorio anestesiados con halotano (247).
A pesar de que la adrenalina administrada por vía intravenosa de forma
experimental provoca taquicardia ventricular en animales que inhalan halotano, las
contracciones ventriculares ectópicas no suelen ocurrir en el hombre durante la
anestesia con halotano no complicada, siempre que la PaCO2 se mantenga dentro
de los limites normales.
Sin embargo, la depresión respiratoria con retención de carbónico durante la
anestesia halogenada puede causar bigeminismo, extrasistolia ventricular
multifocal y taquicardia ventricular <243>. Es necesario un grado elevado de
hipercapnia para provocar extrasístoles ventriculares durante la anestesia con
halotano, y no guardan relación con la concentración de vapor inspirado.
La corrección de la acidosis respiratoria suprime las irregularidades cardíacas,
aún cuando no varíe la concentración de halotano inspirada (244).
Pág. 63
INTRODUCCION
La cantidad de adrenalina necesaria para producir arritmias en el 50% de los
pacientes anestesiados con 1 CAM de agente halogenado es de 2,1 microg/Kg de
peso para el halotano y de 6,7 microglKg para el isoflurano.
Así, la dosis de adrenalina que se puede considerar segura en pacientes
anestesiados con halotano es de 100 microgll O mm o 300 microglh. Los pacientes
anestesiados con isoflurano pueden recibir con seguridad una dosis triple de
adrenalina <245).
Si la adrenalina es administrada como aditivo de algún anestésico local (ej.,
lidocaina), podemos dar hasta una dosis doble, como norma general.
1.5.- ISOFLURANO
1.5.1.- INTRODUCCION
El isoflurano fue sintetizado por Terrelí y cols. en 1965, quienes buscaban un
anestésico que reuniera unas condiciones superiores al halotano y a los otros agentes
inhalatorlos existentes en aquella época (175).
Los estudios iniciales, efectuados en animales y en voluntarios humanos,
demostraron en él ciertas ventajas con respecto a los otros agentes; pero, debido a
dificultades técnicas relacionadas con su síntesis y purificación, no se pudo disponer
del isoflurano en clínica hasta el año 1975.
En el año 1976, Corbett (176) comunicó que parecía haber una mayor
incidencia de neoplasias hepáticas en ratones que habían recibido sucesivas
anestesias con dicho agente. Es por ello por lo que la “Food and Drug
Admininstration” americana aplazó la aprobación del isoflurano hasta 1981, una vez
comprobada la ausencia de efectos carcinogénicos gracias a los estudios de Eger y




El isoflurano es,según su composición química, el 1 cloro-2,2,2 trifluoroetil
difluorometil éter, y sus propiedades físicas y quimicas son semejantes a las de su
isómero, el enflurano.
De peso molecular igual al enflurano, 184.5, el isoflurano presenta cinco
átomos de flúor y uno de doro en su molécula> lo cuál le confiere propiedades de
gran estabilidad física,así como la de poseer la concentración inflamable mínima más
elevada de todos los de su grupo.
Dadas las similares presiones de vaporización a cualquier temperatura (238
mm Hg a 20 grados centígrados para el isoflurano), el isoflurano y el halotano pueden
administrarse en un mismo vaporizador No obstante, esto se debe evitar en la
práctica, debido a un mayor riesgo de sobredosificación <las dosis clínicas son
diferentes para cada uno), al peligro de administración concomitante accidental y
a problemas de calibración del propio vaporizador <178,179).
El isoflurano posee un olor etéreo y una suave fragancia inhalatoria. No
requiere agente preservante para su conservación. Además, es estable frente a la luz
ultravioleta y cal sodada, aunque ésta también es capaz de absorberlo como
anestésico volátil (como al halotano la cal húmeda, y bastante menos la cal seca).
El diferente grado de absorción de los anestésicos según las condiciones de
la cal sodada, puede causar la administración de dosis suplementarias de los
mismos, procedente de su almacenamiento en una cal que ha sido utilizada en
ijacientes consecutivos <180).
El isoflurano no reacciona de ninguna manera con los metales.
La gravedad específica del isoflurano a 25 grados C es de 1,50, y su punto
de ebullición es de 48,5 grados C.
1.5.3.- FARMACOLOGíA
1.5.3.1.- Acción anestésica
Según la teoría compartimental de la anestesia inhalatoria, los efectos
hipnóticos de cualquier anestésico inhalatorio dependen de los coeficientes de
difusión del mismo a través de los diferentes tejidos, así como de la afinidad que
tenga por el caucho, metal y vapor de agua del circuito anestésico (181).
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Así pues, la baja solubilidad del isoflurano en sangre le permite alcanzar
rápidamente el equilibrio en la relación fracción inspiradalfracción alveolar, lo cuál le
confiere la propiedad de ser el halogenado más rápido para la inducción anestésica
<182>.
No obstante, la práctica clínica ha puesto en evidencia que tal rapidez es
solamente teórica, puesto que la administración del isoflurano en concentraciones
elevadas iniciales aumenta llamativamente la incidencia de tos y de respiración
mantenida (183>.
La menor solubilidad del isofiurano en tejido cerebral, hepático y graso afecta
también a su eliminación y a la recuperación postanestésica, habiéndose observado
una recuperación cognitiva correcta a los 11 minutos del despertar de una anestesia
de 4-6 horas de exposición initerrumpida al agente (184>.
De todos los vapores anestésicos potentes, es el isoflurano el que presenta los
coeficientes de difusión agua/gas 0.6, aceite/gas 90.8, y sangre/gas 1.4, más bajos
Ningún gas o vapor anestésico es completamente inerte desde el punto de
vista inhalatorio. Los anestésicos inhalatorios son sustancias lipofílicas no polares que
se reabsorben en los túbulos renalestras su flitración glomerular, a menos que hayan
sido modificados metabólicamente.
Si se ha producido biotransformación hepática, el anestésico adquiere
polaridad, no puede ser captado por el túbulo renal y aparecen metabolitos en la
orina. La biotransformación hepática también puede conducir a la excreción de
productos metabólicos o de degradación por la bilis.
El isoflurano se excreta en su mayor parte por vía respiratoria y sin haber
sufrido biotransformación. Pero una pequeña parte, al igual que el halotano, es
oxidada por sistemas enzimáticos (citocromo P 450) de la membrana citoplasmática
y retículoendotelial del hepatocito <185).
El isoflurano es el anestésico inhalatorio que sufre un menor grado de
biotransformación <186): el 95% del isoflurano administrado se recupere en los
gases espirados, observándose una excreción de fluoruros del 0,17%, frente a un
25% para el halotano (1 86,187).
El principal metabolito fluorado es el ácido trifluoroacético, el cuál es inerte




La potencia anestésica de un agente inahalatorio se mide a partir de su C.A.M.
o concentración mínima necesaria para abolir la respuesta a un estímulo doloroso
estandarizado en el 50% de la población estudiada.
La dosis clínica de un anestésico inhalatorio, que es la dosis necesaria para
abolir la respuesta al estímulo en el 100% de los pacientes, se sitúa entre 1,2 y 1,3
veces la CAM. Así, cuando la mezcla inspirada se realiza con oxígeno al 100%, la
CAM del isofiurano es de 1,15%; si la mezda contiene un 70% de óxido nitroso, la
CAM disminuye hasta el 0,5% (189,190,191).
La CAM puede verse afectada por factores como la edad <189,192), opiáceos,
lidocaina, temperatura (193>, embarazo <194),.. Todos ellos disminuyen, en mayor o
menor cuantía, las concentraciónes necesarias de anestésico inhalatorio.
1.5.3.2.- Acciones sobre el ritmo cardiaco
La aparición de arritmias durante la administración de isoflurano, al igual que
con el halotano, puede estar influenciada por distintos factores.
Además de poseer acciones directas sobre el tejido miocárdico <198,199), el
isoflurano puede producir alteraciones o cambios en la ventilación por minuto
(200,201>, en el estado ácido-base <202>, en la actividad del sistema nervioso
autónomo <203,204,205>, en la sensibilidad del miocardio a las catecolaminas (182,
206, 207, 208) y en el tiempo de conducción aurículo- ventricular <209).
Tanto el isofiurano como el halotano disminuyen la descarga del automatismo
del nodo sinusal, por sus efectos directo e indirecto.
Bonsjak y Kampine (195> demostraron que ambos agentes deprimen la
frecuencia de descarga del nodo sinusal en corazones aislados de animales de
experimentación, como resultado de una reducción de la fase de despolarización, de
una forma dosis-dependiente.
Así, tanto en vitro como en vivo, estos agentes anestésicos son depresores del
automatismo del nodo sinusal de una manera similar
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Puede causar bloqueos o favorecer la aparición de arritmias por reentrada
debido a una alteración de la conducción cardíaca (210>. Atlee <196), en un modelo
canino, encontró que el halotano y el isoflurano provocan una depresión de la
conducción aurículo-ventricular y del sistema His-Purkinje.
En general, la incidencia de arritmias causadas por el isoflurano es menorque
las causadas por halotano (197> siendo la mayoría de ellas de tipo supraventricular,
y con un menor porcentaje de ritmos nodales en comparación con el halotano.
En cuanto a la dosis arritmógena de adrenalina, es más alta para el isoflurano
que para el halotano (6,7 microg/Kg frente a 2,1 microg/Kg) la capaz de producir
extrasístoles ventriculares en el 50% de los pacientes a los que se les administra





El objetivo del presente estudio es poder demostrar si existen diferencias
significativas en la producción de arritmias cardiacas intraoperatorias en pacientes que
han sido sometidos a cirugia abdominal bajo anestesia general inhalatoria, según
hayamos utilizado isofluorano o bien halotano en el mantenimiento de la anestesia
general, asi como si existen diferencias del ritmo cardiaco intraoperatorio entre estos
pacientes expuestos a dichos anestesicos halogenados, y un grupo de pacientes
anestesiados sin el concurso de estos agentes.
Asi seobtuvieron tres grupos de enfermos, según se haya utilizado isofluorano
(GRUPO FORANE>, o halotano (GRUPO HALOTANO), para el mantenimiento de
anestesia general, o bien no hayamos utilizado ninguno de estos anéstesicos
halogenados durante la técnica anéstesica <GRUPO CONTROL).
Las arritmias cardiacas seleccionadas para este estudio fueron:
1.- Extrasistoles supraventriculares aisladas.
2.- Taquicardia paroxistica supraventricular.
3.- Ritmo idioventricular.
4.- Extrasistoles ventriculares aisladas.
5.- Bigeminismo- Trigeminismo- Taquicardia ventricular.
Los tiempos reales de estudio, durante los cuales podian aparecer las arritmias
cardiacas seleccionadas son:
TPE.- Tiempo de preexposición al agente halogenado.
TAPE.- Tiempo anestésico preexposición al agente halogenado.
TEPO.- Tiempo de exposición prequirurgico.
TEO.- Tiempo de exposición quirúrgico.







3.- MATERIAL Y METODO.
3.1. MATERIAL Y CARACTERíSTICAS FíSICAS DE LA MUESTRA.
Se ha realizado el presente estudio en un grupo de 168 pacientes que
fuerón sometidos a cirugia abdominal programada bajo anestesia genral
inhalatoria.
Estos pacientes fueron divididos en tres grupos, quedando distribuidos
de la siguiente forma:
GRUPO CONTROL: 60 Enfermos.
GRUPO HALOTANO: 52 Enfermos.
GRUPO ISOFLUORANO: 56 Enfermos.
Del presente estudio se han excluido todos aquellos pacientes que aún
habiendo pasado un completo estudio cardiologico previo a su selección,
tuvieron algun tipo de arritmia durante el tiempo de preexposición al agente
halogenado apreciadas> en la lectura de la electrocardiografla HOLTER, asi
como todos aquellos que por diversos motivos <Incidencias de quirófano,
errores de manejo, inexperiencia del personal de enfermeria...) artefactarón de
alguna manera la calidad del registro electrocardiografico.
Las caracteristicas fisicas de los pacientes seleccionados quedan
reflejadas en los cuadros y figuras que se presentan a continuación,
distribuidos de la siguiente forma:
Distribución por grupos (Edad, Talla, Peso y Sexo>.
FIGIA. Todos los grupos y GRUPO ISOFLUORANO.
FIG.IB. GRUPO HALOTANO y GRUPO CONTROL.
FIG.IC. Toda la muestra en general.
FIG.2. Clasificación por patologia quirúrgica motivo de la intervención.
FIG.3. Clasificación por sexos.
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FIG.4. Clasificación por ASA (American Socity of Anesthesiologist)
ASA 1; Paciente sano.
ASA II; Paciente con enfermedad sistemica moderada.
ASA III; Paciente con enfermedad sistemica grave que limita la
actividad, pero no es incapacitante.
ASA IV; Paciente con enfermedad sistemica incapacitante que supone
una amenaza constante para la vida.
ASA V; Paciente moribundo que probablemente no sobreviviria 24
horas, con o sin intervención quirúrgica.
FIG.5. Clasificacón por edad.
FIG.6. Clasificación por talla.
FIG.7. Clasificación por peso.
FIG.8. Clasificación por patologia previa no cardiaca.



































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































3.2. METODO DE ESTUDIO.
Puesto que de arritmias cardiacas se trata, se coloca una grabadora HOLTER
a todos los pacientes durante 24 horas seguidas para registrar su actividad eléctrica
cardiaca de forma ininterrumpida.
Asi conseguimos una distribución en tiempos de estudios reales que
exponemos brevemente a continuación:
TIEMPO DE PREEXPOSICION AL AGENTE HALOGENADO. TPE.-
Durante este tiempo se hace una elección de los pacientes válidos para el
trabajo, pues se observa la ausencia de alteraciones del ritmo cardiaco previa a la
intervención quirúrgica, es decir, en un estado basal. Hay que resefiar que todos los
enfermos fueron previamente seleccionados mediante un completo estudio
preoperatorio cardiológico. Este tiempo es el comprendido desde que se coloca el
HOLTER al enfermo hasta que se comienza la técnica anestésica.
TIEMPO ANESTESICO PREEXPOSICION AL AGENTE HALOGENADO. TAPE.-
Corresponde al tiempo que transcurre desde que se comienza la técnica
anestésica hasta que se empieza a exponer al enfermo al agente halogenado.
Durante este periodo incluimos todas aquellas arritmias producidas por las maniobras
propias de la técnica anestésica, siendo las más frecuentes las arritmias producidas
en la intubación endotraqueal.
TIEMPO DE EXPOSICION PREQUIRURGICO. TEPO.-
Es el periodo que existe desde que se expone al enfermo al agente
halogenado, hasta que comienza la intervención quirúrgica.
TIEMPO DE EXPOSICION QUIRURGICO. TEO.-
El tiempo que va desde que comienza la intervención quirúrgica <incisión en
la piel) hasta que se suspende la exposición del enfermo al agente halogenado.
Pág. 85
MATERIAl. Y METODO
TIEMPO QUIRURGICO POSTEXPOSICION. TOPE.-
Intervalo de tiempo que va desde que se suspende la exposición del enfermo
al agente halogenado hasta que termina la intervención quirúrgica <sutura del último
punto de piel).
TIEMPO POSTQUIRURGICO. TPQ.-
Tiempo transcurrido desde que finaliza la intervención hasta que se retira el
HOLTER al enfermo.
Evidentemente, en el GRUPO CONTROL estos tiempos quedan
cuatro, pues los tiempos en los que estaban incluidos la exposición a






El transcurrido desde que se coloca el HOLTER al enfermo> hasta que se
comienza la técnica anestésica.
TIEMPO ANESTESICO PREQUIRURGICO.
El tiempo comprendido desde que se inicia la técnica anestésica hasta que
comienza el procedimiento quirúrgico.
TIEMPO QUIRURGICO.
El comprendido entre el principio y el fin de la intervención quirúrgica.
TIEMPO POSTQUIRURGICO.




Por último, cabe señalar cuales han sido las arritmias cardiacas que han sido
estudiadas en cada intervalo de tiempo antes reseñado, asi como en cada uno de los
tres grupos de enfermos seleccionados. Se asigna a cada tipo, y por orden, los
números del 1 al 5:
1.- EXTRASíSTOLE SUPRAVENTRICULAR AISLADA.
2.- TAQUiCARDIA PAROXíSTICA SUPRAVENTRICULAR.
3.- RITMO IDIOVENTRICULAR.
4.- EXTRASíSTOLE VENTRICULAR AISLADA.
5.- BIGEMINISMO-TRIGEMINISMO-TAQUICARDIA VENTRICULAR.
De esta forma disponemos de una identificación rápida y concreta del tipo de
arritmia y del tiempo quirúrgico en el que ocurre. Esto es; TEPQ=16 significa que el
paciente registro 16 arritmiasdel tipo Extrasistole supraventricular aislada en el tiempo
de exposicion prequirúrgico.
Todos estos datos fueron recogidos en una ficha creada al respecto que
mostramos a continuación con la denominación de FICHA INDIVIDUAL DE
PACIENTE.
Posteriormente, y para manejar todos estos datos, se introdujeron en un
ordenador dotado del Programa R-SIGMA, agrupandolos de la siguiente forma: En
cada sección del fichero creado, ademas de los datos de cada paciente (Edad, Sexo,
Talla, Peso, ASA>...) estaban los datos recogidos del HOLTER, clasificados por tipo
de arritmia y por tiempo de estudio, esto es, si el paciente tuvo x arritmias del tipo
idioventricular durante el tiempo de exposición quirúrgico se le asignaba a la variable
TEQ 3 el valor x, de esta manera para cada paciente tendriamos una matriz de
arritmias en la que el indice de fila de cada elemento seria el tiempo quirúrgico, y el










A todos los enfermos seleccionados se les colocó una grabadora HOLTER
marca OXFORD, modelo MEDILOG 4.000 que efectuó una lectura en tiempo real en
papel continuo con derivaciones bipolares precordiales: una anterior y otra lateral.
La lectura final de las arritmias cardiacas obtenidas en la grabación de la cinta
















TPE .- Tiempo Prequirúrgico
TAPE .- Tiempo Anestésico Preposición
TEPO .- Tiempo Exposición Prequirúrgico
TEO .- Tiempo Exposición Quirúrgico
TOPE .- Tiempo Quirúrgico Post-Exposición
TPO .- Tiempo Post-Quirúrgico
LEYENDA: 1.- EXTRASíSTOLE SUPRAVENTICULAR AISLADA
2.- TAQUICARDIA PAROXÍSTICA SUPRAVENTICULAR
3.- RITMO IDIOVENTRICULAR













Todos los pacientes fueron sometidos a anestesia general balanceada siendo
premedicados, en la sala de preanestesia, con DROPERIDOL <2,5-3,75mg.)
FENTANIL <0,1-0,lSmg.) y ATROPINA (0,OlmgIKg de peso) de forma IV. unos
minutos antes de comenzar la intervención.
La inducción se realizó con TIOPENTAL SODICO al 2,5% <4-Smg.IKg de peso)
de forma igualmente IV., facilitándose la intubación endotraqueal mediante
SUCCINILCOLINA a razón de lmg.IKg de peso.
El mantenimiento de la anestesia se efectuó con OXiDO NITROSO-OXIGENO
al 65%-35%, asociándose dosis complementarias de FENTANIL 0,05-0,lSmg. cada
20-30 minutos según necesidades. La relajación se mantuvo con BESILATO DE
ATRACURIO Smg.IKg de peso, como dosis inicial, añadiéndose dosis repetidas de
2mg./Kg de peso, segun necesidades quirúrgicas. Esta relajación muscular fué
revertida al terminar la intervención mediante NEOSTIGMINA 1,5-2mg. asociada con
ATROPINA lmg., no existiendo signos de curarización residual al salir el enfermo del
quirófano.
El efecto depresor respiratorio producido por el FENTANILO se revirtió con
NALOXONA 0,1 -0,3mg. A todos los enfermos se le administró NOLOTIL 2mg./6horas
IV. según necesidades durante el tiempo postoperatorio.
La ventilación fue controlada mecánicamente medienate un respirador
SIEMENS SERVO VENTILADOR 900 C VOLUMETRICO, con los siguientes
parametros:Volumen corriente <Vt) 10-1 2m1.IKg. de peso. Frecuencia respiratoria de
12 r.p.m., generandose unas presiones en la via aérea de 15-20 cm. de H20. La
fracción inspirada de oxigeno fue de 0,35%.
Las constantes hemodinámicas del paciente fueron monitorizadas mediante un
monitor DATEX modelo CARDIOCAP TM II serie CH, consiguiendo un registro
electrocardiográfico continuo, frecuencia cardiaca, tensión arterial por medición
indirecta y pulsioximetria.
La exposición a los agentes halogenados se efectuó mediante los aparatos
marca OHMEDA tipo FLUOTEC 3 para el HALOTANO> e ISOTEC 3 para el
ISOFLUORANO.
Para realizar la medición de la CAM <Concentración alveolar media) de ambos
gases anestésicos utilizamos un CAPNOGRAFO marca DATEX tipo CAPNOMAG TM
II serie AGM 103, siendo las CAM utilizadas durante este ensayo clinico de 0,75%





Dada la estructuración de la muestra (veáse material y caracteristicas fisicas
de la muestra asi como el método de estudio), se realizó como modelo estadistico EL
ANALISIS DE COMPARACION DE MEDIAS DE MUESTRAS INDEPENDIENTES, que
corno su nombre indica, no consiste más que en analizar las medias de cada variable
estudiada en cada grupo separadamente, y comparándola con los restantes grupos
aplicando un test de hipótesis que> finalmente, se resuelve mediante la t de student.
El análisis es mas fiable cuanto mas homogéneas sean las variables a estudiar. Esta
homogeneidad se cuantifica en base a la desviación estandar que siguen una
distribución F de FISHER.
Asi el tipo de estudio que se hace con la población escogida para este trabajo
es el siguiente:
1.- Distribución de frecuencias en porcentajes de la muestra.
2.- Estadistica básica: Media, Desviación estandar, intervalo de confianza al
95% máximo y m~nimo.
3.- Comparación de medias de muestras independientes mediante test de
hipótesis y utilizando la t de student y la F de Fisher para realizar dicho analisis.
Para ello utilizamos el programa de análisis estadistico R-SIGMA, versión año
1990. Un computador personal con microprocesador 80486 y un coprocesador
matemático. Una impresora HEWLETT PACKARD DESKJET 500 ESCALABLE. Los
gráficos se realizaron mediante el programa HARVARD GRAPHICS, versión 3.0 y las






4.1. TIEMPOS REALES DE CONTROL HOLTER.
Dentro de este apartada de los resultados obtenidos, reflejamosen primer lugar
los tiempos reales en minutos, que tuvimos puesto el electrocardiógrafo de HOLTER
a las pacientes seleccionados para este estudio.
Estos tiempos reales los hemos clasificado por grupos de estudio (Control,
Halotano e Isofluorano), y a su vez dentro de cada grupo, los hemos subdividido en
los diferentes apartados en los que fueron separados dichas grupos para su más fácil
comprensión, revisión y clasificación de las arritmias cardiacas aparecidas durante el
periodo intraoperatorio.
Asi obtenemos la FIG 10 y 13 en donde reflejamos las tiempas en minutos del
estudio HOLTER realizados en el GRUPO CONTROL. La FIG. 11 y 14 en donde se
reflejan los tiempos en minutos del GRUPO HALOTANO. Y por último las FIG. 12 y








































































































































































































































4.2. TIPOS Y CUANTIFICACION DE ARRITMIAS EN CADA TIEMPO DE
ESTUDIO.
A continuación haremos un repaso de los resultados obtenidos durante el
presente estudio, haciendo especial mención en los valores más reseñables,
encontrándose todas las demás variables en las FIGURAS y TABLAS que
representamos en las páginas siguientes, para su más detallada observación.
Así durante el tiempo anestésico de preexposición al agente halogenado
HALOTANO, se presentaron arritmias cardiacas del tipo extrasístoles
supraventriculares aisladas (TAPE 1), con una media de 19,61 y una desviación típica
de 98,19. (FIG.21) y (TABLA 6).
De igual modo, durante el tiempo postquirúrgico la aparición de extrasístoles
supraventriculares aisladas en el GRUPO HALOTANO (TPO 1), se produjo con una
media de 39.53 y una desviación Upica 101.54. También dentro de las arritmias del
mismo tipo surgidas durante la exposición al agente halogenado ISOFLUORANO(TPO 1), aparecieron con una media 31.17 y una desviación típica de 95.66. (FIG. 41)
y (TABLA 26>.
Es preciso reseñar a su vez, que también dentro del tiempo postquirúrgico y
registradas durante la exposición al agente halagenado ISOFLUORANO seprodujeron
extrasistoles ventriculares aisladas (TPO 4), con una media de 36.14 y una desviación
típica de 113.05 (FIG. 44) y (TABLA 29).
Así mismo, y de forma bastante menos significativa, durante el tiempo
quirúrgico de postexposición al agente halogenado ISOFLUORANO, surgieron
extrasístoles ventriculares aisladas (TOPE 4), con una media estadística de 4.39 y
una desviación Upica de 21.89 (FIG. 39) y (TABLA 24>.
Par último, en el tiempo de exposición quirúrgico se observaron extrasístoles
ventriculares aisladas durante el GRUPO CONTROL (TEO 4), con una media de 1.26
arritmias y una desviación típica de 4.36, y en el GRUPO ISOFLUORANO, con una
media de 1.75 arritmias y una desviación típica de 5.15 (FIG.34) y (TABLA 19).
También en el tiempo quirúrgico de postexposición al agente halagenado
ISOFLUORANO, aparecieron extrasístoles supraventriculares aisladas (TOPE 1), con
una media de 2.32 arritmias y una desviación típica de 8.41. (FIG.36) y (TABLA 21).
En todos los demás casos, la incidencia de arritmias cardiacas intraoperatarias
de cualquier tipo, dentro de cualquiera de los tiempos (quirúrgicos o no quirúrgicos)
de exposición estudiados, careció de importancia en cuanto a sus valores absolutos
y relativos cuantificados por las constantes de media estadística y desviación típica,



































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































4.3. COMPARACIONES INTERGRUPO. RESULTADOS ESTADíSTICOS.
Lasvariables estadísticas estudiadas en cuestión, se representan mediante dos
tipos de CUADROS O TABLAS, con respecto a los resultados obtenidos.
Estos das tipos de CUADROS O TABLAS, una vez desglosados, están
compuestos de la siguiente forma:
EL PRIMERO de ellos, por la media estadistica y la desviación típica de las
arritmias cardíacas aparecidas en cada una de los tres grupos de estudio. Y además
por otro apartado que incluye el tamaño de la muestra empleada.
EL SEGUNDO cuadro corresponde al estudio comparativo entre los tres grupos
problema (CONTROL, ISOFLUORANO y HALOTANO). Así se obtuvieron las TABLAS
comparativas entre GRUPO CONTROL versus GRUPO HALOTANO <C-H). GRUPO
HALOTANO versus GRUPO ISOFLUORANO (H-l). Y por último GRUPO
ISOFLUORANO versus GRUPO CONTROL (l-C). Dentro de este segundo cuadro, las
columnas van indicando por arden, primero la diferencia de medias estadísticas;
segundo el valor de la t de student calculada para cada caso, y finalmente, la
columna de las diferencias estadísticas identificadas con la letra P.
Asi se obtiene una P siignificativa (P SIG): P < 0.05. Este parámetro indica que
estos valores aparecidos en el programa estadistico tienen un nivel de confianza del
95%. En otras palabras, cuando se indica que estas diferencias estadísticas surgidas
entre los dos valores estudiados son significativas, se quiere decir, efectivamente
existe un 95% de probabilidades de que esta premisa sea cierta.
P casi significativa (P CASI SIG): P <0.01. Este parámetro indica que estos
valores tienen un nivel de confianza del 90%, es decir, que existe un 90% de
probabilidades de que la diferencia estadística entre la comparación de las dos
variables estudiadas sea cierta.
P no significativa (P NO SIG): P <0.15. Todos los parámetros que aparecen
en los resultados de este estudio cuya P sea igual o menor a 0.15, nos estan
indicando que el nivel de confianza que estamos obteniendo es igual o inferior al
85%, que en términos estadísticos es claramente no significativo con vistas a formar




Cuando se enfrentan estas arritmiasaparecidas durante la exposición al agente
halogenado ISOFLUORANO a estas mismas arritmias aparecidas durante la
expos¡ción al agente halogenado HALOTANO dentro del mismo tiempo quirúrgico de
postexposiclón (TOPE 1), se apreda una diferencia estadística de P = 0.1, es decir,
que existe un 90% de probabilidades de que esta diferencia, en cuanto a la frecuencia
de aparición de arritmias de un grupo con respecto al otro sean ciertas, en el sentido
de mayor incidencia en la aparición de estas arritmias cuando hemos empleado el
agente halogenado ISOFLUORANO. (TABLA 21).
Durante el tiempo de exposición quirúrgico cuando se han comparado las
extrasístoles supraventriculares aisladas del GRUPO HALOTANO frente a las del
GRUPO ISOFLUORANO (TEQ 1), se obtiene una diferencia estadística deP = 0.11,
es decir, que estas diferencias entre las arritmias surgidas en ambos grupos, poseen
un 89% de probabilidad de que se produzcan con certeza, en favor de las obtenidas
en la exposición al ISOFLUORANO. (TABLA 16).
Finalmente durante el tiempo anestésico de preexposición, cuando hemos
comparado estas extrasístoles supraventriculares aisladas del GRUPO HALOTANO
frente a las del GRUPO CONTROL (TAPE 1), las diferencias estadísticas han sido
deP = 0.15, es decir, que estos valores poseen un margen defiabilidad del 85%, con
predominio de las arritmias observadas en el tiempo de preexposición al HALOTANO.
(TABLA 6>.
Esta situación ocurre igualmente con este mismo tipo de arritmia, y en este
mismo tiempo quirúrgico (TAPE 1), cuando hemos confrontado el GRUPO
ISOFLUORANO contra el GRUPO HALOTANO, en favor de este último.
TAQUICARDIA PAROXíSTICA SUPRAVENTRICULAR.
Dentro de las arritmias supraventriculares, la diferencia en la frecuencia de
aparición de la taquicardia paroxística cuando se enfrenta el GRUPO HALOTANO
al GRUPO ISOFLUORANO, aparece una diferencia significativa, es decir P = 0.05,
siempre cuando se trata del tiempo quirúrgico de postexposición (TQPE 2), en
términos de mayor incidencia de aparición de estas arritmias durante la aplicación del
agente anestésico ISOFLUORANO (TABLA 22).
Además, esta diferencia estadística tan claramente significativa de P = 0.05,
ha aparecido tambien cuando hemos comparado la taquicardia paroxistica del
GRUPO CONTROL frente a las del GRUPO ISOFLUORANO, todo ello cuando
trabajamos dentro del tiempo postquirúrgico (TPO 2), e igualmente, con predominio




En cuanto a este tipo de arritmia cardíaca, es sugestivo comprobarque durante
todas las comparaciones entre las arritmias acaecidas en los tres grupos de estudio,
asi como durante todos los tiempos de exposición seleccionados (TPE 3, TAPE 3,
TEPO 3, TEO 3, TOPE 3, TPQ 3), la diferencia estadística P ha sido siempre igual
a uno (P = 1), es decir que no existe ninguna probabilidad de que aparezca cualquier
tipo de diferencia a la hora de producirse este tipo de arritmia entre los agentes
halogenados en estudio y el GRUPO CONTROL de pacientes (TABLAS 3, 8,13,18,
23, 28).
EXTRASíSTOLES VENTRICULARES AISLADAS.
Las extrasístoles ventriculares de tipo aislado han aparecido en este estudio,
estadisticamente hablando, de una forma significativa. Es decir P ha sido igual a 0.05,
dentro del tiempo potquirúrgico (TPO 4), cuando se enfrentan las variables del
GRUPO HALOTANO frente a las del GRUPO ISOFLUORANO, y de igual manera
cuando se enfrentan las del GRUPO ISOFLUORANO frente a las obtenidas en el
GRUPO CONTROl, siempre en el sentido de mayor probabilidad de que aparezcan
estas arritmias cuando se ha utilizado el agente halogenado ISOFLUORANO (TABLA
29>.
BIGEMINISMO-TRIGEMINISMO-TAQUICARDIA VENTRICULAR.
En este apartado, solo podemos hacer mención de pasada, de una escasa
diferencia estadística (P = 0.1), es decir, con un grado de probabilidad del 90% de
que aparezcan salvas de este tipo de arritmia, cuando se compara el GRUPO
HALOTANO frente al GRUPO CONTROL, dentro del tiempo anestésico de
preexposición a los dos tipos de agentes estudiados (TAPE 5), en favor de las
arritmias aparecidas en los pacientes expuestos al HALOTANO (TABLA 10>.
Ahora bien, tenemos que reseñar que este tipo de arritmia, tan poco frecuente
y grave ha aparecido siempre como consecuencia inmediata de la intubación
endotraqueal de los pacientes estudiados. Corroborando esta afirmación, podemos
decir que en todos los demás casos de comparación estadística, entre las arritmias
de este tipo, de cualquiera de los tres grupos de estudio, así como de todos los
tiempos de exposición seleccionados, la diferencia estadística P ha sido siempre igual
a uno (P = 1), es decir, que a excepción de las arritmias del tiempo anestésico de
preexposición, que es cuando hemos procedido a la intubación endotraqueal de los
pacientes estudiados, en ningún otro caso y fuera de este tiempo hemos detectado




CUADRO DE RESULTADOS ESTADISTICOS
CONTROL HALOTANO TSOFLIJRANO
MEDIA 1 0.84 0.78
DESV. TIiPICA 3.69 3.06 2.23
TAMAÑO 60 52 56
CUADRO COMPARATIVO DE LOS TRES GRUPOS
DIF DE MEDIAS VALOR DE t S/NS (P)
C-H 0.15 0.16 NS(P=0.86)
H - 1 -006 -0.08 NS (P=0.93)





CUADRO DE RESULTADOS ESTADISTICOS
CONTROL ILALOTANO ISOFLURANO
MEDIA 0 0 0.035
DESV.TWICA 0 0 0.18
TAMAÑO 60 52 56
CUADRO COMPARATIVO DE LOS TRES GRUPOS
DII? DE MEDIAS VALOR DE t S/NS (P)
C-R O O NS(P=I)
H-I -0035 -145 NS P=0.15










CUADRO COMPARATIVO DE LOS TRES GRUPOS
DIF DE MEDIAS VALOR DE t SJNS P
Ic-ii 0 0 NSP=1
11-1 0 0 NS(P=1)






CUADRO DE RESULTADOS ESTADíSTICOS
CONTROL HALOTANO ISOFLUTRANO
MEDIA O O o
DESV. TII’ICA O O O
TAMAÑO 60 52 56
CUADRO COMPARATIVO DE LOS TRES GRUPOS
DII? DE MEDIAS VALOR DE t 5/NS P
C-H O O NS<P=1)






CUADRO DE RESULTADOS ESTADISTICOS
____________ CONTROL 1 HALOTANO LSOFLURANOj
MEDIA 0 1 o O
DESV. TíPICA O O O
TAMAÑO 60 52 56
CUADRO COMPARATIVO DE LOS TRES GRUPOS
_____________ DIF DE MEDIAS VALOR DE t S/NS P
C-H 0 0 NS(P=1)
H-I O O NSP=1







CUADRO DE RESULTADOS ESTADíSTICOS
CONTROL RALOTANO ISOFLURANO
MEDIA 0.06 19.61 0
DESV. TíPICA 0.36 98.19 0
TAMAÑO 60 52 56
CUADRO COMPARATIVO DE LOSTRES GRUPOS
DIjE DE MEDIAS VALOR DE t 5/NS <y>
C-H -19.55 -1.43 NS(P=O.15)
H-I 19.61 1.44 NS(P=0.15






CUADRO DE RESULTADOS ESTADISTICOS
CONTROL HALOTANO ISOFLURANO
MEDIA O O O
DESV. TIPICA O O O
TAMAÑO 60 52 56
CUADRO COMPARATIVO DE LOS TRES GRUPOS
DII? DE MEDIAS VALOR DE t S/NS (P)
C-H O O NS(P=1)
H-I O O NS(P=1)










DESV. TINCA O O O
TAMAÑO 60 52 56
CUADRO COMPARATIVO DE LOS TRES GRUPOS
DLF DE MEDIAS VALOR DE t S¡NS P
C-H O O NS(Pz~1)
11-1 0 0 NS =1





CUADRO DE RESULTADOS ESTADÍSTICOS
CONTROL HALOTANO ISOFLURANO
MEDIA 0.1 0.61 0.92
DESV. TíPICA 0.54 2.38 4.36
TAMAÑO 60 52 56
CUADRO COMPARATIVO DE LOS TRES GRUPOS
DII? DE MEDIAS VALOR DE t S¡NS (p)
C-H -051 -151 NS(P=013)
11-1 -031 -046 NS P=06





CUADRO DE RESULTADOS ESTADISTICOS
CONTROL HALOTANO ISOFLURANO
MEDIA 0.03 0.76 0.10
DESV. TíPICA 0.18 3.16 0.56
TAMAÑO 60 52 56
CUADRO COMPARATIVO DE LOS TRES GRUPOS
1 NF DE MEDIAS ¡__VALOR DE tC-H -0.73 -1.66 5/NS (P)NS(P=0.1)
H -1 0.66 1.48 NS (P=0.14)






CUADRO DE RESULTADOS ESTADISTICOS
CONTROL HALOTANO ISOFLURANO
MEDIA 0.038 0035
DESV. TINCA 0.19 0.18
TAMAÑO 60 52 56
CUADRO COMPARATIVO DE LOS TRES GRUPOS
DIF DE MEDIAS VALOR DE t S/NS (P)
C-H






CUADRO DE RESULTADOS ESTADÍSTICOS
CONTROL . HALOTANO ISOFLURANO!
MEDIA 0 0 ¡
DESV. TIPICA O O
TAMAÑO 60 52 56
CUADRO COMPARATIVO DE LOSTRES GRUPOS
DIF DE MEDIAS VALOR DE t S/NS (P)
C-H






CUADRO DE RESULTADOS ESTADíSTICOS
CONTROL HALOTANO ISOFLURANO
MEDIA O O
DESV. TINCA O O
TAMAÑO 60 52 56
CUADRO COMPARATIVO DE LOS TRES GRUPOS
DF DE MEDIAS VALOR DE t S/NS (P)
C-H






CUADRO DE RESULTADOS ESTADíSTICOS
CONTROL HALOTANO ISOFLURANO
MEDIA 0.038 0.035
DESV. TINCA 0.019 0.18
TAMAÑO 60 52 56
CUADRO COMPARATIVO DE LOS TRES GRUPOS
DIF DE MEDIAS VALOR DE t S/NS 1>
C-H






CUADRO DE RESULTADOS ESTADISTICOS
CONTROL JLALOTANO LSOFLURANO
MEDIA O O
DESV. TíPICA O O
TAMAÑO 60 52 56
CUADRO COMPARATIVO DE LOS TRES GRUPOS
DII? DE MEDIAS VALOR DE t S/NS P
C-H






CUADRO DE RESULTADOS ESTADISTICOS
CONTROL LIALOTANO ISOFLUEANO
MEDIA 1 26 0.5 1.75
DESV. TIPICA 4.36 1.33 5.75
TAMAÑO 60 52 56
CUADRO COMPARATIVO DE LOS TRES GRUPOS
DIF DE MEDIAS VALOR DE t 5/NS (P)







CUADRO DE RESULTADOS ESTADÍSTICOS
CONTROL HALOTANO ISOFLURANO
MEDIA 0.03 0 0.10
DESV. TíPICA 0.18 0 0.56
TAMAÑO 60 52 56
CUADRO COMPARATIVO DE LOS TRES GRUPOS
DLF DE MEDIAS VALOR DE t S/NS (P)
C- II 0.03 1.29 NS (P=O.2>
II -1 -0.1 -1.33 NS (P=0.18)






CUADRO DE RESULTADOS ESTADÍSTICOS
CONTROL HALOTANO ISOFLURANO
MEDIA O O O
DESV. TíPICA O O O
TAMAÑO 60 52 56
CUADRO COMPARATIVO DE LOSTRES GRUPOS
DII? DE MEDIAS VALOR DE t 5/NS (P)
C-H O O NSP=1
H-I O O NS(P=1)





CUADRO DE RESULTADOS ESTADÍSTICOS
CONTROL HALOTANO ISOFLURANO
MEDIA 026 0.19 0.64
DESV. TíPICA 0.98 0.56 2.49
TAMAÑO 60 52 56
CUADRO COMPARATIVO DE LOS TRES GRUPOS
DII? DE MEDIAS VALOR DE t S/NS (P)
C-II 007 047 NS(P=O.63)
11-1 -045 -131 NS(P=O.19)





CUADRO DE RESULTADOS ESTADÍSTICOS
CONTROL HALOTANO ISOFLURANO
MEDIA O O O
DESV. TIPICA O O O
TAMAÑO 60 52 56
CUADRO COMPARATIVO DE LOS TRES GRUPOS
DIF DE MEDIAS VALOR DEt S/NS(P)
C-H 0 0 NS(P=I)
H-I O O NS =1






CUADRO DE RESULTADOS ESTADÍSTICOS
CONTROL HALOTANO ISOFLURANO
MEDIA 0.30 2.32
DESV. TIPICA 0.61 8.4Í
TAMAÑO 60 52 56
CUADRO COMPARATIVO DE LOS TRES GRUPOS
DII? DE MEDIAS VALOR DE t S/NS P
C-H - -




II •1 1 II
RESULTADOS
VARIABLE TOPE2
CUADRO DE RESULTADOS ESTADíSTICOS
CONTROL HALOTANO ISOFLIJRANO
MEDIA 0 0.07
DES’~’. TíPICA 0 0.26
TAMAÑO 60 52 56
CUADRO COMPARATIVO DE LOS TRES GRUPOS
NF DE MEDIAS VALOR DE t 5/NS (P)
C-H







CUADRO DE RESULTADOS ESTADISTICOS
CONTROL HALOTANO ISOFLURANO
MEDIA O O
DESV. TíPICA O O
TAMAÑO 60 52 56
CUADRO COMPARATÍVO DE LOS TRES GRUPOS










CUADRO DE RESULTADOS ESTADÍSTICOS
____________ CONTROL HALOTANO ISOFLURANO
MEDIA 0.30 4.39
DESV. TINCA - 1.12 21.89
TAMAÑO 60 52 56
CUADRO COMPARATIVO DE LOS TRES GRUPOS
DIF DE MEDIAS VALOR DE t 5/NS (P)
C-H






CUADRO DE RESULTADOS ESTADíSTICOS
CONTROL HALOTANO ISOFLURANO
MEDIA O O
DESV. TIPICA O o
TAMAÑO 60 52 56
CUADRO COMPARATIVO DE LOS TRES GRUPOS
DIF DE MEDIAS VALOR DE t S/NS <y)
c-H







CUADRO DE RESULTADOS ESTADÍSTICOS
CONTROL HALOTANO ISOFLURANO
39.53 31.17
DESV. TIPICA 48.93 101.54 95.65
52 56
CUADRO COMPARATIVO DE LOS TRES GRUPOS
DII? DE MEDIAS VALOR DE t
C-H -21.53 -1.39 11zQ1ÉÉ...J
NS(P=O.66)H-I 8.36 0.44
I-C 13.17 0.92 NS(P=O.35>
TABLA 26
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RESULTADOS
VARIABLE TP 2
CUADRO DE RESULTADOS ESTADÍSTICOS
CONTROL HALOTANO ISOFLLJRANO
MEDIA 0.06 0.07 0.25
DESV. TíPICA 0.25 0.27 0.58
TAMAÑO 60 52 56
CUADRO COMPARATIVO DE LOS TRES GRUPOS
DLI? DE MEDIAS VALOR DE t 5/NS (P)
C - II -001 -0.20 NS (P#x 83)
II -1 -0.18 -2.09 SIG (P<0.05)
I-C 0.19 2.26 SIG(P’c0.05)
TABLA 27
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RESULTADOS
VA MABLE TPO3
CUADRO DE RESULTADOS ESTADISTÍCOS
CONTROL HALOTANO ISOFLURANO
MEDIA O O O
DESV.TIIPICA o o o
TAMAÑO 60 52 56
CUADRO COMPARATIVO DE LOS TRES GRUPOS
DIT DE MEDIAS VALOR DE t 5/NS (P)
C-H O O NS(P=1)
H-I O O NSP~1





CUADRO DE RESULTADOS ESTADISTICOS
L
CONTROL HALOTANO ISOFLURANO
MEDIA 0.73 3.34 36.14
DESV. TíFICA 3.08 11.5 113.052
TAMAÑO 60 52 56
CUADRO COMPARATIVO DE LOS TRES GRUPOS
DIII? DE MEDIAS VALOR DE t S/NS (P)
C-I’I -2.61 -1.58 NS(P=0.11)
H -1 -32.8 -2.15 SIG (P<0.05)




:1 I .1 II.
RESULTADOS
VARIABLE TPOS
CUADRO DE RESULTADOS ESTADíSTICOS
CONTROL IIALOTANO ISOFLITRANO
MEDIA O O O
DESV. TíPICA O O O
TAMAÑO 60 52 56
CUADRO COMPARATIVO DE LOS TRES GRUPOS
DLI? DE MEDIAS VALOR DE t S/NS <y)
C-H O O NS(P=l)
H-I O O NSP=1
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DISCLJSION
5.- DISCUSION.
Los agentes halogenados modernos, tipo HALOTANO e ISOFLUORANO
disminuyen la descarga del automatismo del nódulo sinusal por un efecto directo e
inmediato.
Los trabajos experimentales de BOSNJAK y KAMPINE (195) en corazón
aislado de rata demuestran que tanto el HALOTANO como el ISOFLUORANO a
concentración de 1-2 CAM disminuyen la frecuencia espontánea de descarga del
nodo sinusal. Parece ser que el mecanismo de la prolongación del tiempo necesario
para alcanzar el potencial de umbral, es debida a un descenso de la pendiente de la
fase 4 de despolarización. Así mismo, relaciona dicha acción con la entrada de iones
Ca 2+ de manera que los agentes halogenados estudiados actuarían de forma similar
a los bloqueadores del caldo (248), situación que se ve apoyada por la reversión de
los efectos sobre el nódulo sinusal tras la inyección exógena del mismo.
Los agentes halogenados producen además una acción sobre la conducción
del estímulo, dando lugar a un aumento de la refractariedad del nódulo aurico-
ventricular y en el sistema de HIS-PURKINJE retrasando la conducción (208) (209).
Este efecto es más marcado por el agente halogenado HALOTANO que por
el ISOFLUORANO (197).
La disminución de la conducción a nivel del nódulo aurico-ventricular favorece
la aparición de focos ectópicos nodales por mecanismos de reentrada, lo que explica
la mayor frecuencia de aparición de ritmos nodales con la utilización de HALOTANO
(249). Tenemos que reseñar que en nuestro estudio no ha aparecido ningún ritmo
nodal ni el el GRUPO ISOFLUORANO ni en el del GRUPO HALOTANO.
En cambio podemos decir, de manera general, que sí obtuvimos un mayor
número de extrasístoles supraventriculares aisladas cuando utilizamos el agente
ISOFLUORANO y una mayor incidencia en la aparición de extrasístoles ventriculares
aisladas cuando hemos empleado el agente halogenado HALOTANO.
Es preciso indicar, por último, dentro de este apartado que en este estudio ha
aparecido una incidencia significativa de taquicardia paroxística supraventricular
siempre relacionada con el agente halogenado ISOFLUORANO (197>.
De la misma manera, la conducción a través del haz de HIS-PURKINJE se
retarda más por la acción del HALOTANO que por la de otros agentes halogenados
entre los que se incluyen el ISOFLUORANO y el ENFLURANO. La búsqueda del tipo
de respuesta implicada en la génesis de estas arritmias ha sido objeto de múltiples
estudios y trabajos de investigación.
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También se ha desmotrado que las arritmias que se presentaron cuando
asociamos un agente halogenado a la técnica anestésica tienen una estrecha relación
con la respuesta adrenérgica. Así, durante la anestesia, los niveles de catecolaminas
plasmáticas son significativamente más altos con HALOTANO que con
ISOFLUORANO y ENFLURANO (250>.
El HALOTANO produce una reducción en la recaptación de agentes
dopaminérgicos, y un aumento en la liberación de adrenalina de los gránulos
cromafines de la corteza suprarrenal (251).
La administraión de metroprolol, que es un beta-bloqueador cardio-selectivo,
produce una notable disminución en la incidencia de arritmias cardiacas, lo que
jugaría en favor de una respuesta adrenérgica (252).
En los primeros estudios de investigación (203) (204>, no se apreciaba que el
ISOFLUORANO podría estimular la actividad simpática suprarrenal. Sin embargo, en
estudios posteriores se demostró una elevación de la adrenalina plasmática (253) y
un descenso de la noradrenalina (254) en pacientes sometidos a cirugía coronaria
bajo anestesia con ISOFLUORANO.
El ISOFLUORANO a concentraciones de 0,65 CAM asociado a N20 a 66% sin
administración de otro tipo de fármacos coadyuvantes produce una elevación
significativa de las catecolaminas plasmáticas en el postoperatorio inmediato (255)(256).
Fármacos como la Ketamina, que bloquean la receptación de noradrenalina,
pueden facilitar el desarrollo de arritmias inducidas por la adrenalina cuando se
utilizan junto al agente halogenado HALOTANO (28).
Sin embargo, esta elevación no se presenta a dosis de 1-1,2 CAM de
ISOFLUORANO o en combinación con mórrícos (255).
Las consideraciones clásicas sobre el predominio de los receptores beta sobre
los alfa a nivel miocárdico se vieron modificados con los estudios FLANAMAN y Mc
GRATH (257) al demostrar la existencia de receptores alta en la fibra miocárdica. Más
tarde se llegó a confirmar el mecanismo adrenérgico alfa en las arritmias producidas
por la asociación halotano-adrenalina, así como a identificar un receptor alfa 1
postsináptico miocárdico como directamente implicado en la respuesta arritmogénica
(259).
El hecho de no haber administrado catecolaminas exógenasen nuestro estudio
podría explicar la baja incidencia de arritmias durante los tiempos quirúrgicos de
exposición al agente halogenado HALOTANO.
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Las alteraciones gasométricas y/o electrólicas también pueden ser causa
desencadenante de arritmias durante el tiempo perquirúrgico. Asi EDWARDS y cols.
(15) observaron que se podían producir arritmias cuando se alteraba la presión de
C02 en el sentido de hipercapnia, y que éstas eran más frecuentes cuando se
asociaba con HALOTANO, y además que una hiperventilación con una presión de
C02 de 20-30 mmHg haCía descender el nivel de potasio a 3,12 meqll. Cuando los
niveles de potasio plasmática total son inicialmente bajos es posible que con la
hiperventilación el potasio plasmático descienda hasta 2 meqll. y se precipite una
arritmia cardíaca grave. Las alteracionesde la gasometría o de los electrolitos pueden
producir arritmias, ya sea por mecanismos de entrada, o por alteración de la fase 4
de despolarización de las fibras de conducción cardíaca. Indicar que la monitorización
durante todo el tiempo peroperatorio de la concentración de C02 de la ventilación por
capnógrafo del paciente no manifestó ningún tipo de alteración de la presión de C02
ni durante la inspiración ni durante la espiración, por lo que podemos excluir esta
causa precursora de cualquier tipo de arritmia cardiaca intraoperatoria cuando
asociamos un agente halogenado para su anestesia.
Como es sabido, la intubación endotraqueal provoca una dara respuesta
simpática (13) <182) y la intubación endotraqueal bajo anestesia superficial produce
arritmias en un 5-15% de los pacientes sin incluir las taquicardias y bradicardias
sinusales. Probablemente esta sea la causa más frecuente de arritmias quirúrgicas.
A veces estas arritmias se asocian a hipertensión grave (29> (30). Estas arritmias
raras veces son graves o prolongadas, especialmente si se mantiene una buena
oxigenación. La ventilación pulmonar con oxigeno al 100% durante unos minutos
antes de comenzar la laringoscopia mantiene la Pa C02 por encima de niveles
aceptables, por lo menos durante dos o tres minutos de apnea, en la mayoría de
adultos sanos (260).
El mayor número de arritmias supraventriculares acaecidas en el tiempo
anestésico de preexposición -momento en el cual se procede a la intubación
entraqueal- cuando se ha utilizado el agente halogenado HALOTANO, en
comparación al GRUPO CONTROL y frente al GRUPO ISOFLUORANO, presenta
diferencias, siendo éstas, además, de carácter significativo. A su vez, la aparición de
escasas arritmias ventriculares -practicamente sin signifiación estadistica- cuando
hemos vuelto a utilizar el agente halogenado HALOTANO durante este tiempo
quirúrgico <en el cual se procede a la intubación endotraqueal> puede explicarse por
la escasa utilización de agentes mórficos (Fentanilo> y otros fármacos bloqueadores
del sistema simpático durante la premedicación y la técnica de inducción anestésica.
En general, podemos indicar que la baja incidencia de arritmias durante el
inicio de anestesia halogenada, así como durante el mantenimiento, puede explicarse
tanto por el buen estado general de todos los pacientes seleccionados para este
estudio, como por la falta de incidencias externas ya comentadas que pudieron alterar




El hecho de no encontrar diferencias significativas en el número de arritmias
cardíacas entre los dos grupos estudiados también podría explicarse por los motivos
aducidos anteriormente.
No obstante, si es significativa la diferencia cualitativa en líneas generales de
las arritmias encontradas. El mayor número de arritmias supraventriculares en el
grupo del ISOLUORANO puede ser debido a tres mecanismos distintos:
1.- El menor retraso del impulso a nivel del nodo aurico-ventricular y del
sistema de HIS-PURKINJE.
2.- La escasa inhibición de los barorreceptores <182). El ISOFLUORANO
produce una importante disminución de las resistencias periféricas, que setraduce por
una caida de los valores de la tensión arterial, pero manteniéndose el gasto cardiaco.
Dado que los barorreceptores no estan inhibidos, la respuesta refleja que se produce
mediada por ellos provoca un aumento de la frecuencia cardíaca, circunstancia que
no ocurre bajo los efectos del HALOTANO.
3.- Que se produce un bloqueo parasimpático cuyosefectos son superiores que
los producidos por el estímulo simpático (252).
Esta discusión puede concluir indicando que la incidencia total de arritmias, en
términos genéricos, tanto bajo anestesia con ISOFLUORANO como con HALOTANO
son similares aunque el tipo espeCifico de arritmias presentadas es distinto, lo que
puede explicarse básicamente por las diferencias de acción de los dos agentes





PRIMERA: Durante el tiempo anestésico antes de comenzar la intervención
quirúrgica y la exposición a cualquiera de los dos agentes halogenados, período en
el cual realizamos todas las maniobras propias de la anestesia general (inducción,
relajación muscular, laringoscopia directa, intubación endotraqueal...,> existió un
aumento importante de extrasístoles supraventriculares aislada cuando empleamos
el HALOTANO.
Este tipo de arritmias podría tener una relación directa con las maniobras
propias de la anestesia, anteriormente descritas, y por el contarlo no estar producidas
en absoluto por el empleo del HALOTANO, puesto que además no aparecen
diferenciasestadísticamente significativas cuando hemos confrontado estas arritmias
con las producidas tanto en el GRUPO CONTROL como en el GRUPO
ISOFLUORANO.
SEGUNDA: Oue durante el intervalo de tiempo que va desde que
suspendemos la exposición del enfermo al agente halogenado, hasta que fínaliza la
intervención quirúrgica, es decir, hasta la sutura del último punto de piel (tiempo
quirúrgico de postexposición) aparecierón extrasístoles supraventriculares aisladas,
en el grupo de enfermos en el utilizamos el ISOFLUORANO.
Estas arritmias pueden explicarse por el menor retraso que sufre el impulso
cardiaco a nivel del nódulo aurico-ventricular y del sistema de HIS-PURKINJE que se
produce en el corazón de los enfermos expuestos al ISOFLUORANO.
Además, para corroborar esta conclusión, debemos indicar también que se
produce una diferencia significativa cuando efectuamos una comparación entre las
arritmias del GRUPO HALOTANO frente a las del GRUPO ISOFLUORANO.
TERCERA: Estos mecanismos causantes de extrasístoles supraventriculares(ya comentados en la Discusión de este trabajo) como son,además de la disminución
del retraso del impulso cardíaco a nivel del nodo aurico-ventricular, y la escasa
inhibición de los barorreceptores, el bloqueo parasimpático que produce el
ISOFLUORANO cuyos efectos son superiores a los producidos por el estímulo
simpático, son los causantes de todas estas arritmias aparecidas en el tiempo
postquirúrgico del grupo de pacientes anestesiados con ISOFLUORANO.
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CUARTA: Cabe concluir también que tanto en el tiempo quirúrgico de
postexposición como en el tiempo postquirúrgico, ha aparecido un número importante
de extrasístoles ventriculares aisladas en el grupo de enfermos en los que utilizamos
el ISOFLUORANO
Estas alteraciones del ritmo acaecidas en el tiempo transcurrido desde que
finaliza la intervención hasta que retiramos el electrocardiógrafo HOLTER, cuando el
enfermo ya se encuentra en la cama de su habitación hospitalaria, pueden ser
atribuidas a factores externos nada relacionados con los mecanismos arritmogenos
de los agentes halogenados estudiados, como pueden ser Un aumento importante
del dolor postquirúrgico, crisis hipoxémicas por hipnosis postanestésica profunda, por
disminución de las excursiones ventilatorias por dolor, por falta de reflejo tusígeno, o
bien por manipulaciones instrumentales del personal de enfermería entre otras.
QUINTA: Durante todo el tiempo quirúrgico en el que expusimos a los
enfermos, tanto a uno como a otro agente halogenado, para el mantenimiento de la
anestesia general, no se observó la aparición de ningún tipo de arritmia, lo que nos
lleva a concluir que no existe ningún tipo de diferencia significativa en cuanto al
número de arritmias presentadas (cuantitativamente) en ninguno de los grupos
estudiados durante todo el tiempo de exposición a los mismos, pero si existierón
diferencias en cuanto al tipo de arritmia observada (cualitativamente) en ambos
grupos, con la particularidad de que todas ellas fueron producidas en períodos de
tiempo pre y postquirúrgico y nunca durante el tiempo en el que utilzamos ambos
agentes halogenados para el mantenimiento de la anestesia general inhalatoria.
SEXTA: Podemos considerar por último que la utilización de estos dosagentes
halogenados estudiados en el presente trabajo (ISOFLUORANO y HALOTANO) para
el mantenimiento de la anestesia general inhalatoria, confieren una gran estabilidad
hemodinámica del paciente, una gran seguridad en su manejo clínico y una carencia
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